>■      -  k, 


j>*»y 


H*  /   i^Ot 


y* 


,    :'» 


-sr; 


■    t 
/ 


f   i 


• 


*      -^-- 


MEBICAL    »$einI©@L 
LMBI&AIEY 


HANDBUCH 

DER 

TROPENKRANKHEITEN 

UNTER  MITWIRKUNG  VON 

Prüf.  Dr.  Upendra  Nath  Brahmachari-Kalkutta,  Prof.  Dr.  Carlos  Chagas-Rio  de  Janeiro, 
Prof.  Dr.  Miguel  Couto-Rio  de  Janeiro,  Prof.  Dr.  Hermann  Dold- Marburg  (Lahn), 
Geh.  San.-Rat  Dr.  Adolf  Ey  seil  -  Kassel,  Prof.  Dr.  Edwin  Stanton  Faust- Basel, 
Prof.  Dr.  P.  C.  Flu -Leiden,  Prof.  Dr.  Karl  Ju  sti- Marburg  (Lahn),  Prof.  Dr.  Paul 
Knuth -Landsberg  (Warthe),  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Paul  Kr  aus  e- Münster,  Ober- 
stabsarzt Prof.  Dr.  Robert  Kudicke  -  Hamburg,  Oberregierungsrat  Dr.  Paul  Man- 
teufel- Berlin,  Prof.  Dr.  Martin  Mayer -Hamburg,  Dr.  Karl  Mense  jr.-Kassel,  Prof.  Dr. 
M.  Miy  aj  ima-Tokio,  Prof.  Dr.  Juliano  Moreira-Rio  de  Janeiro,  Prof.  Dr.  Peter 
Mühlens-Hamburg,  Obermedizinalrat  Prof.  Dr.  Bernhard  No  cht -Hamburg,  Prof.  Dr. 
Albert  Plehn-Berlin,  Marineobergeneralarzt  Prof.  Dr.  Filippo  Rho  -  Preßburg,  Prof.  Dr. 
Henrique  da  Rocha-Lima-Hamburg,  Marinegeneralstabsarzt  Prof.  Dr.  Reinhold  Ruge- 
Klotzsche  b.  Dresden,  Prof.  Dr.  Victor  Schilling-Berlin,  Prof.  Dr.  Wilhelm  Schüffner- 
Amsterdam,  Prof.  Dr.  Georg  Sticker- Würzburg,  Prof.  Dr.  N.H.  Swellengrebel- 
Amsterdam,  Dr.  P.  J.  du  Toit-Onderstepoort  b.  Pretoria,  Marinegeneralarzt  Prof.  Dr.  Hans 

Ziemann- Berlin-Charlottenburg 

HERAUSGEGEBEN  VON 

PROF.  DR.  CARL  MENSE 

KASSEL 

DRITTE    AUFLAGE 


VIERTER     BAND 

MIT  149  ABBILDUNGEN  IM  TEXT, 
18  SCHWARZEN  UND--U  FARBIÖEN  VrAFELN 


LEIPZIG   -VERLAG  VON  JOHANN  AMBROSIUS  BARTH 


Übersetzungsrecht  vorbehalten. 

Copyright  by  Johann   Ambrosius   Barth,  Leipzig.     1926. 

Printed  in  Gcrrnany. 


TV   - 
6 


Inhaltsverzeichnis. 

Die  wichtigeren  „kosmopolitischen"  Krankheiten  in  den  Tropen. 

Von  Prof.  Dr.  Paul  Manteufel,  Berlin-Dahlem. 

Seite 

Einleitung 1 

Zusammenfassende  Schriften  über  „kosmopolitische"  Krankheiten  in  den  Tropen  ...  2 

Abdoniinalryphus  (einschließlich  der  typhusähnlichen  Erkrankungen) 3 

Allgemeine  Angaben     3 

Geographische  Verbreitung      7 

A.  Abdominaltyphus 10 

Ätiologie 10 

Die  klinischen  Erscheinungen 11 

Diagnose 16 

Therapie 21 

Pathologische  Anatomie 22 

Epidemiologie 22 

Prophylaxe  und  Bekämpfung 29 

Ratschläge  für  Ärzte  bei  Typhus  und  Ruhr 29 

B.  Typhus  ähnliche    Krankheiten    (Paratyphus,    Pseudotyphus    und    verwandte 
Infektionen) 41 

1.  Der  Paratyphus  im  eigentlichen  Sinne  (Paratyphus  abdominalis,  Paratyphoid 
fever,  Fievre  paratyphique) 42 

2.  Die   durch   Paratyphusbazillen  hervorgerufene  akute    Gastroenteritis   (Gastro- 
enteritis paratyphosa.     Food  poisoning  Pseudocholera.     Fievre  paratyphique)  44 

3.  Typhusähnliche  Erkrankungen  ohne  Typhus-  oder  Paratyphusbazillen-Befund  45 
Variola  und  Varizellen  (einschließlich  der  verwandten  Krankheiten) 49 

A.  Variola  vera  (Blattern,  Pocken,  Schwarze  Blattern,  Smallpox  [im  Gegensatz  zu 
Chickenpox=  Varizellen],  Petite  Veröle  oder  Variole)      50 

Historisches 50 

Ätiologie 51 

Klinische  Erscheinungen  und  Diagnose 55 

Epidemiologie  und  Bekämpfung 57 

Richtlinien  für  die  bakteriologische  Untersuchung  des  fertigen  Pockenimpfstoffes  64 

B.  Sanagapocken 66 

C.  Amaas  oder  Milchpocken  (Caffir  milk  pox) 68 

D.  Amerikanische  Blattern-Formen  (Weiße  Pocken,  Alastrim) 68 

E.  Pockenähnliche  Exantheme  in  der  Südsee  (Samoapocken  v.  Prowazek)  .    .  70 

F.  Pockenähnliche  Exantheme  in  Indien 72 

G.  Kritische  Zusammenfassung  über  die  Variolavarietäten 72 

H.  Varizellen  (Spitzpocken,  Windpocken,   Wasserpocken,   Chickenpox,   Petite  veröle 

volante) 73 


24254 


IV  Inhaltsverzeichnis. 

Seite 

Tuberkulose  (Tuberculosis,  Tuberculose) 76 

Geschlechtskrankheiten  (Venereal  diseases,  Infections  veneriques) 80 

Körnerkrankheit  (Ägyptische  Augenkrankheit,   Trachom,  Tracoraa,  Conjunctivitis  granu- 

leuse) 89 

Masern  und  Köteln  (Morbilli,  Measles,  Rougeole,  German  measles,  roubeole) 90 

Scharlach  (Scarlatina,  Scarletfever,  Scarlatine) 91 

Diphtherie  (Krupp,  Bräune,  Diphtheria,  Diphtherie) 92 

Epidemische  Meningitis  (Meningitis  cerebrospinalis  epidemica) 93 

Fleckfieber  (Febris  exanthematica.     Typhus  fever,  Fievre  exanthematique) 93 

Grippe  (Influenza  „Spanische  Krankheit")  und  epidemische  Enzephalitis  (Encephalitis 

epidemica  lethargica) 97 

Keuchhusten  (Pertussis,  Tussis  convulsiva,  Whooping  cough,  Coqueluche) 99 

Epidemische  (spinale)  Kinderlähmung  (Poliomyelitis  anterior  acuta.    HEiNE-MEDiN'sche 

Krankheit.     Epidemie  poliomyelitis,  Poliomyelite  aigue) 99 

Pneumonie  und  andere  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 100 

Bronchialspirochätose     102 

Bronchomoniliasis 103 

Die  sogenannten  Erkältungskrankheiten 103 

Mumps  (Parotitis  epidemica,  Ziegenpeter) 104 

Tetanus  (Starrkrampf)  und  andere  Wundinfektionen  durch  sauerstoffscheue  Keime  104 

Tollwut  (Lyssa,  Rabies,  Hydrophobia,  Rage) 105 

Stoffwechselkrankheiten 105 

Kindersterblichkeit 106 

Hautkrankheiten 106 

Neubildungen  und  sonstige  chirurgische  Erkrankungen 106 

Die  Ruhrformen  der  warmen  Länder. 

Von  Prof.  Dr.  Reinhold  Rüge,  Marinegeneralstabsarzt  a.  D.,  Klotzsche  bei  Dresden  (früher  Kiel). 

I.  Bazillenruhr 108 

Einleitung 108 

Bakteriologie 108 

Moderne  Anschauungen  über  die  Ätiologie  der  Bazillenruhr 111 

Die  Dysenteriebazillen 113 

I.  Typus  Shiga-Kruse 114 

IL  Pseudoruhrbazillen 120 

Epidemiologie 121 

Pathologische  Anatomie 131 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 135 

Symptomatologie 135 

Behandlung 150 

A.  Allgemeines 150 

B.  Spezielles 151 

Diagnose 161 

Prognose 166 

Prophylaxe 167 

Literatur 175 

IL  Amöbenruhr  (Amöbiasis  oder  Amöbenenteritis) 193 

Geographische  Verbreitung 193 

Ätiologie 195 

1.  Geschichtliches 195 

2.  Die  Ruhramöbe,  Entamoeba  (Viereckia)  histolytica  Schaudinn  1903 197 

A.  Systematik 197 

B.  Morphologie  und  Biologie  der  Entamoeba  (Viereckia)  histolytica  Scn.vmixx 
1903 ' 107 


Inhaltsverzeichnis.  V 

Seite 

Technik 205 

Anhang 208 

Kuhramöbenähnliche  und  morphologisch  der  Ruhramöbe  gleiche  Amöben  bei 

Tieren 208 

3.  Entamoeba  coli  (Lösch  1875  emend.  Schaudinn  1903) 209 

Koli-ähnliche  und  morphologisch  der  E.  coli  gleiche  Amöben  bei  Tieren  ....  213 

Parasiten  in  den  Amöben 213 

4.  Harmlose  Darmbewohner 214 

1.  Endolimax  nana  (Wenyon  und  O'Conxor  1917) 214 

2.  Jodamoeba  bütschli  (Prowazek  1912)  Dobell  1919      215 

3.  Entamoeba  (Viereckia)  hartmanni  Prowazek  1912  em.  Nöller  1922   .    .    .  216 

4.  Dientamoeba  fragilis  Jepps  und  Dobell  1918 216 

Anhang.     II.  Freilebende  Kotbewohner 217 

Epidemiologie 217 

Vergleichende  Übersicht  der  im  menschlichen  Darm  vorkommenden  Amöben    .    .  219 

Pathologische  Anatomie 225 

Symptomatologie 230 

Behandlung 239 

Diagnose  und  Differentialdiagnose 249 

Prognose 254 

Prophylaxe 255 

III.  Ruhr  und  ruhrähnliche,  durch  andere  Protozoen  verursachte  Erkrankungen  .    .  258 

1.  Balantidienruhr 258 

2.  Die  sogenannte  Flagellatenruhr 2fi4 

Anhang 276 

3.  Kokzidienruhr 277 

4.  Die  Spirillen-Dysenterie 278 

Literatur 278 

Die  Xerven-  und  Geisteskrankheiten  in  den  Tropen. 

Von  Prof.  Dr.  Juliano  Moreira,  General-Direktor  der  Irrenfürsorge  zu  Rio  de  Janeiro  (Brasilien). 

Vorbemerkungen 295 

Allgemeine  Ätiologie 299 

Klimatische  Einflüsse     299 

Spezielle  Ätiologie 301 

Lues 301 

Malaria 303 

Afrikanische  Schlafkrankheit 306 

CHAGAs-Krankheit 307 

Das  Gelbfieber 309 

Lepra     310 

Pest 311 

Encephalitis  lethargica 312 

Ankylostomiasis 312 

Andere  parasitäre  Krankheiten 313 

Beriberi 313 

Pellagra      314 

Intoxikationskrankheiten  als  Ursache  von  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  314 

Alkohol 314 

Opium 315 

Haschisch 316 

Andere  Intoxikationskrankheiten 318 

Geisteskrankheiten 319 

Vorkommen  und  Verbreitung 319 


VI  Inhaltsverzeichnis. 

Seite 

Neurasthenie 320 

Hysterie 322 

Astasia  und  Abasia 322 

Epilepsie 323 

Amentia 324 

Psychosis  manio-depressiva 324 

Schizophrenie 325 

Paranoia 326 

Paraphrenie 326 

Die  Erkrankungen  des  Rückbildungsalters 327 

Psychopathische  Konstitution 329 

Angeborener  Schwachsinn     329 

Geistesstörung  während  des  Verlaufes  der  Lues  und  allgemeinen  Paralyse   ....  329 

Latah,  Amok  und  verwandte  Zustände 336 

Latah 336 

Amok 337 

Eine  kurze  Übersicht  über  die  Behandlung  und  Prophylaxe  der  Nerven-  und  Geistes- 
krankheiten    339 

Krankheiten   thermischen    Ursprungs 341 

Hitzschlag  und  Sonnenstich      341 

Allgemeine  Bemerkungen 341 

Sonnenstich 344 

Hitzerschöpfung 346 

Literatur 347 

Verruga  peruviana.     Oroyafieber. 

Von  Prof.  Dr.  Henrique  da  Rocha-Lima,  Hamburg. 

Einleitung      355 

Geschichte  und  Literaturübersicht 356 

Geographische  Verbreitung 358 

Beziehung  der  Verrugas  zum  Oroyafieber 360 

Krankheitsbild 363 

Oroyafieber  (Schweres  Carrionfieber  =  Verruga  maligna) 363 

Verrugas  (Verruga  benigna  eruptiva) 367 

Therapie 373 

Pathologische  Anatomie 374 

Pathologische  Anatomie  des  Oroyafiebers 374 

Pathologische  Anatomie  der  Verrugas 376 

Übertragung 382 

Ätiologie 385 

Literatur 392 

Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  warmen  Länder. 
Von  Dr.  Georg  Sticker,  o.  Prof.  a.  d.  Univ.  Würzburg. 

I.  Geschichtliche  Einleitung 397 

Literatur 403 

II.  Die  Unterscheidung  der  kurzfristigen  Fieberkrankheiten 405 

Literatur 411 

III.  Übersicht  über  die  kurzfristigen  Fieberkrankheiten 413 

Eintägige  Fieberkrankheiten 413 

1.  Eintagfieber 413 

2.  Herpesfieber 414 

3.  Schweißfriesel 414 

4.  Hitzefieber 416 


Inhaltsverzeichnis.  VJI 

Seite 

Dreitägige  Fieberkrankheiten 420 

1.  Buhufieber 421 

2.  Cavitefieber 421 

3.  Tschitralfieber 421 

Fieberkrankheiten  von  fünftägiger  bis  siebentägiger  Dauer 422 

1.  Fünftagefieber  van  der  Scheer's 422 

2.  Fieber  von  Ancon 423 

3.  Sechstagefieber  auf  Apia 423 

4.  Siebentagefieber  der  ostindischen  Häfen 423 

Fieberkrankheiten  von  sechstägiger  bis  neuntägiger  Dauer 430 

1.  Biliöses  Typhoid  Griesinger's 430 

2.  Ardent  fever  in  Indien 431 

3.  Tropical  bilious  remittent  fever 433 

4.  Japanisches  Siebentagefieber 433 

5.  WEiL'sche  Krankheit 434 

Fieberkrankheiten  von  neuntägiger  bis  vierzigtägiger  Dauer 436 

1.  Simple  continued  fever 437 

2.  Non  malarial  remittent  fever 437 

3.  Double  continued  fever 438 

4.  Low  fever      438 

5.  Mandschurisches  Fieber 438 

6.  Ten  day  fever  of  Tientsin 439 

7.  Ten  day  pigmentary  fever  of  Benga!     439 

8.  Fievre  de  Tkout 439 

9.  Twelve  day  fever  of  Nigeria 440 

10.  Canary  fever 440 

11.  Dreiwochenfieber  der  indischen  Häfen 440 

12.  AI  nauchah  in  Ägypten      440 

13.  Mossmanfieber  in  Queensland 441 

14.  Tularaemia  in  Kalifornien 442 

15.  Yangtsze  fever      443 

Literatur 444 

IV.  Die  Dengue 450 

Die  Geschichte  der  Dengue 451 

Die  geographische  Ausbreitung  der  Dengue 459 

Wanderungen  und  Verschleppungen  der  Dengueseuche 461 

Erreger  und  Vermittler  der  Dengueseuche 468 

Staatliche  Abwehr  der  Dengueplage 472 

Das  Krankheitsbild  des  Denguefiebers      474 

Symptomatologie  des  Dengueanfalles 477 

Der  Verlauf  des  Dengueanfalles 489 

Nachkrankheiten  nach  dem  Denguefieber  und  Bückfälle 491 

Komplikationen  der  Dengueerkrankung 492 

Der  Leichenbefund  nach  dem  Dengueanfalle 493 

Die  Diagnose  des  Dengueanfalles     494 

Die  Prognose  des  Dengueanfalles     498 

Die  Behandlung  des  Denguekranken 498 

Literatur 501 

V.  Die  Pappatasiplage 505 

Die  Geschichte  der  Pappatasiplage 508 

Ihre  geographische  Ausbreitung 508 

Die  geographische  Ausbreitung  und  Lebensweise  der  Phlebotomusmücke  511 

Das  zeitliche  Auftreten  der  Pappatasiseuche 516 

Die  Abwehr  und  Vernichtung  der  Phlebotomenplage 517 


Yin  Inhaltsverzeichnis. 

Seite 

Das  Krankheitsbild  des  Pappatasifiebers 518 

Die  Erkennung  des  Pappatasifiebers 524 

Die  Behandlung  des  Pappatasifieberkranken 525 

Literatur 526 

VI.  Die  Weil'sche  Seuche 530 

Ihre  örtlichen  und  zeitlichen  Bedingungen 532 

Der  Erreger  der  "WEiL'schen  Krankheit 536 

Die  geographische  Ausbreitung  der  "WEiL'schen  Seuche 540 

Die  Verhütung  der  WEiL'schen  Plage 542 

Das  klinische  Bild  der  "WEiL'schen  Krankheit 543 

Der  Leichenbefund  nach  der  "WEiL'schen  Krankheit 553 

Die  Entwicklung  der  "WEiL'schen  Krankheit 555 

Die  Erkennung  der  WEiL'schen  Krankheit 556 

Die  Behandlung  des  "WEiL-Kranken 559 

Literatur 561 

Die  Amöbenerkrankungen  der  Leber  und  anderer  innerer  Organe  bei  Ruhr. 

Von  Professor  Dr.  Karl  Justi,  Marburg  a.  d.  Lahn. 

Einleitung:    Verschleppung   der   Darmamöben   durch   den   Blutstrom   in   innere    Organe. 

Tropische  Leberentzündungen 567 

Amöbenentzündung  und  Amöbenabszeß  der  Leber 569 

I.  Bezeichnungen  der  Krankheit 569 

H.  Geschichte 569 

A.  Ältere  Zeit 569 

B.  Neuere  Zeit 570 

1.  Ursachenforschung 570 

2.  Diagnose 571 

3.  Behandlung 572 

a)  Ältere  medizinische  Verfahren 572 

b)  Operationen 572 

c)  Die  Emetinbehandhuig 573 

III.  Allgemeines  über  das  Vorkommen  des  Abszesses 574 

A.  Häufigkeit  der  verschiedenen  Arten  von  Lebereiterungen 574 

B.  Klima 575 

C.  Geographische  Verbreitung 575 

D.  Jahreszeiten      576 

E.  Empfänglichkeit 576 

1.  Die  Größe  des  Angriffs  und  der  Abwehr 576 

2.  Kasse 577 

3.  Geschlecht 577 

4.  Alter 577 

5.  Konstitution 578 

6.  Lebensstellung 578 

7.  Giftwirkungen 578 

8.  Infektiöse  und  klimatische  Schädigungen 579 

IV.  Pathologische  Anatomie 579 

A.  Nekrosen  und  Einschmelzungen 579 

B.  Verschiedene  Formen  der  Abszesse 579 

C.  Der  Eiter 5S0 

D.  Heilungsvorgänge 580 

E.  Zahl,  Sitz  und  Größe  der  Abszesse 580 

F.  Beziehungen  der  Darmerkrankung  zu  der  Form  des   Abszedierung  582 

G.  Verhalten  des  Lebergewebes 582 

H.  Gallenblase 583 


Inhaltsverzeichnis  IX 

Seite 

V.  Histologie 583 

A.  Vorstufen  der  Amöbenentzündung 583 

B.  xVmöbenentzündung 583 

1.  Junge  Herde 583 

2.  Gegenwirkungen  im  Lebergewebe 584 

3.  Die  Abszeßmembran 584 

4.  Der  Eiter 585 

5.  Die  ursächliche  Bedeutung  der  Amöben 586 

VI.  Verlauf  und  allgemeine  Krankheitserscheinungen 586 

A.  Akute  Amöbenhepatitis 586 

B.  Abszesse 588 

1.  Akute  Eiterungen 588 

2.  Subakute  Abszesse 589 

3.  Chronische  Abszesse 589 

4.  Tardive  Abszesse 590 

C.  Wechselwirkungen  zwischen  Darm  und  Leber 591 

VH.  Der  klinische  Befund 591 

A.  Allgemeinzustand 591 

1.  Der  Ernährungszustand 591 

2.  Die  Haltung  des  Kranken 591 

3.  Die  Schmerzen 591 

B.  Einzelne  Organe      592 

1.  Die  Haut 592 

2.  Leber 592 

3.  Brustorgane 593 

4.  Blut 594 

5.  Müz        595 

6.  Verdauungskanal 595 

7.  Nieren •. 596 

C.  Die  Untersuchung  mit  Köntgenstrahlen 597 

VIII.  Durchbruch  des  Leberabszesses;  pathologische  Anatomie  und  Klinik  .    .    .  598 

IX.  Begleitkrankheiten 602 

X.  Diagnose 602 

Punktion 603 

XI.  Differentialdiagnose 604 

XII.  Prognose , 605 

XDI.  Die  Prophylaxe 606 

XIV.  Behandlung 606 

A.  Indikationen 606 

B.  Die  innerliche  Behandlung 607 

C.  Punktion 607 

D.  Die  offenen  Operationen 607 

1.  Transthorakale  Operationen     608 

2.  Der  Weg  durch  die  Bauchdecken 611 

3.  Einschnitt  in  der  Lendengegend 612 

4.  Verfahren  bei  mehrfacher  Abszedierung 612 

5.  Operationen  bei  Durchbrüchen 612 

E.  Zufälle  bei  und  nach  der  Operation 613 

F.  Verlauf  und  Nachbehandlung 613 

Weitere  Übertragung  der  Amöbiasis  durch  den  Blutkreislauf     ....  614 

Eitrige  Amöbenbronchitis 614 

Lungenabszesse 614 

I.  Geschichte 614 

II.  Pathologische  Anatomie 615 

III.  Histologie 615 


X  Inhaltsverzeichnis 

Seite 

IV.  Entstehung  der  Lungenabszesse 615 

V.  Klinische  Erscheinungen  und  Diagnose     616 

VI.  Behandlung 616 

Gehirnabszesse 616 

I.  Geschichte 617 

II.  Vorkommen 617 

III.  Pathologische  Anatomie 617 

IV.  Histologie 617 

V.  Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 617 

VI.  Diagnose 618 

VII.  Behandlung 618 

3Iilzabszesse 618 

AbszesseunterderPleura,inderNierenrinde,derProstata,  dem  Pankreas, 

in  der  Muskulatur 618 

Wanderung     der    Amöben     im    Gewebe,     Verschleppung     durch    die 

Lymphbahnen 618 

Erkrankungen  der  Mesenterialdrüsen 619 

Erkrankungen  des  Ovariums  und  der  männlichen  Geschlechtsorgane    .   .  619 

Amöbenzj stitis 619 

Literatur 610 

Kala-Azar. 
(Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 

Von  Prof.  Dr.  med.  et  phil.  Upendra  Nath  Brahmachari,  Kalkutta. 
Übersetzt  von  Prof.  Dr.  C.  Mense. 

Krankheitsbegriff 639 

Bezeichnungen  und  Formen  der  Krankheit 639 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 640 

Jetzige  Verbreitung 642 

Epidemiologie 644 

Ätiologie 645 

Der  Krankheitserreger 649 

Zoologische  Stellung  und  Entwicklung  des  Krankheitserregers 649 

Leishmaniasis  canina 655 

Übertragungsversuche 656 

Natürliche  Übertragung 657 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 667 

Begleitkrankheiten  der  Kala-Azar 680 

Prognose 681 

Diagnose  und  Differentialdiagnose 683 

Pathologie,  pathologische  Histologie  und  Anatomie 689 

Behandlung 695 

Das  Hautleishmanoid 703 

Verhütung  der  Krankheit     705 

Sclilußbemerkung  des  Herausgebers 706 

Literatur 707 

Alphabetisches  Sachverzeichnis 753 


Verzeichnis  der  Tafeln. 

Tafel  I.     (Zu  P.  Maxteufel.)      Der  klimatische  Tropen-  und  Subtropengürtel   nach  Seite      2 

Tafel  II.     (Zu  P.  Maxteufel.)     Die  Stubenfliege    und  die  Stechfliege  (Musea 

domestica  L.  und  Stomoxys  calcitrans  L.) nach  Seite    36 

Tafel  III.  (Zu  P.  Maxteufel.)  Der  Verbreiter  des  Fleckfiebers.  Die  Kleider- 
laus (Pediculus  vestimenti  NitzschJ     nach  Seite    96 

Tafel  IV.  (Zu  R.  Rüge.)  a)  Akute  Ruhr  (Oxydasefärbung).  Ganz  frische, 
fibrinös-eitrige  Auflagerungen  der  Dickdarmschleimhaut  bei  Zerstörung 
des  Oberflächenepithels,  b)  Ruhr:  Diphtherisch-ulzeröse  Zerstörung  der 
Dickdarmschleimhaut.  Gleichzeitig  bestehende  zystische  Dilatation  der 
Drüseneinsenkungen  im  Gebiete  eines  Lymphknötchens.  Beginnende  Leuko- 
zytenanhäufung  an  der  Kapsel  des  letzteren nach  Seite  132 

Tafel  V.  (Zu  R.  Rüge.)  a)  Ganz  frische  diphtherische  Entzündung  des  untersten 
Ueum  bei  SHiGA-Bazillenruhr  mit  streifenförmigem  Exsudat,  in  welchem 
reichlich  Bazillen  vorhanden  sind.  Dickdarm  in  diesem  Falle  in  Abheilung 
begriffen,  bj  Chronische  Bazillenruhr  des  Kolons  mit  ausgedehnten  gereinigten 
vernarbenden   Geschwüren  und  röhrenförmiger  Verengung nach  Seite  134 

Tafel  VI.  (Zu  R.  Rüge.)  Kotbewohnende,  aber  freilebende  Amöben  (coprozoic 
amoebae)  aus  menschlichen  Fäzes.  Abb.  1 — 4:  Dimastigamoeba  gruben 
Abb.  5 — 7:  Hartmanella  hyalina.  Abb.  8  und  9:  Sappinia  diploidea  .    .    .    nach  Seite  200 

Tafel  VII.  (Zu  R.  Rüge.)  Abb.  1 — 5:  Chilomastix  mesnili.  Abb.  6 — 9: 
Giardia  (Lamblia)  intestinalis.  Abb.  10 — 13:  Kokzidien.  Abb.  14 — 20:  Ente- 
romonas  hominis.  Abb.  21  u.  22:  Embadomonas  intestinalis.  Abb.  23 — 26: 
Kotbewohnende,  aber  freilebende  Flagellaten  (Bodo  caudalus).  Abb.  27 — 29: 
Cercomonas  longicauda nach  Seite  216 

Tafel  VIII.  (Zu  R.  Rüge.)  Abb.  In.  2:  Amöbenruhrgeschwüre  im  mensch- 
lichen Darm.  Abb.  3:  Eindringen  der  Amöben  in  die  Muskularis. 
Abb.  4:  Amöben  in  einer  Gewebsspalte.  Abb.  5:  Amöben  in  den  Drüsen 
und  in  der  Submukosa,  wo  sie  einen  Abszeß  hervorgerufen  haben.  Abb.  6: 
Amöben  in  Fäzesschnitten.  Abb.  7:  Amöben  im  Fundus  einer  Drüse.  Abb.  8: 
Amöben  in  einer  Vene.     Abb.  9:  Amöben  im  Katzendarm nach  Seite  226 

Tafel  IX.  (Zu  R.  Rüge.)  Synoptische  Tafel  der  im  menschlichen  Darm  vor- 
kommenden Amöben.  —  Entamoeba  histolytica,  Entamoeba  coli,  sowie  die 
harmlosen  Darmbewohner:  Entamoeba  hartmanni  s.  tenuis,  Endolimax  nana, 
■finhimoebabülschliiundDientanioeba  fragilis.  Abb.  1 — 6:  Vegetative  Formen 
der  Entamoeba  histolytica  (Dysenterieamöbe).  Abb.  7 — 13:  Zysten  der 
Dysenterieamöben.  Abb.  14— 22:  Entamoeba  hartmanni.  Abb.  23— 28:  Vege- 
tative Formen  der  Entamoeba  coli.  —  Abb.  29—37:  Zysten  der  Entamoeba 
coli.  Abb.  38—42:  Endolimax  nana.  Abb.  43—47:  Jodamoeba  bütsehlii. 
Abb.  48 — 54:  Zysten  der  Jodamoeba  bütsehlii.  Abb.  55 — 59:  Dienlamoeba 
fragilis nach  Seite  268 


XII  Verzeichnis  der  Tafeln. 

Tafel  X.  (Zu  H.  da  Rocha-Lima.)  Abb.  1:  Bartonellen  im  Blute.  Giemsa- 
Färbung.  Abb.  2:  Bartonellen  im  Blute.  Leuchtbild  von  GiEMSA-Präparat. 
Abb.  3:  Bartonellen  im  Blute.  Frisches  Präparat  nach  Stroxg,  Tyzzer, 
Brues,  Sellards  und  Gastiaburu.  Abb.  4  u.  5:  Von  Stroxg  und 
seinen  Mitarbeitern  vermutete  Entwicklungsformen  der  Bartonellen 
in  Endothelzellen,  nach  dem  Bericht  dieser  Autoren.  Abb.  6:  Strongylo- 
plasmaähnliche  Einschlüsse  in  den  endothelialen  Zellen  der  Verrugaknötchen. 
Abb.  7 — 11:  Verrugas  der  Haut  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien. 
Abb.  12:  Schnittpräparat.  Hämatoxylin-Eosin.  In  der  Tiefe  geschwulst- 
artige, kompakte  Wucherung  der  Gefäßwandzellen.  An  der  Oberfläche 
angiomatöser  Charakter  derselben  Zellwucherung nach  Seite  396 

Tafel  XI.    (Zu    G.    Sticker.)      Sandfliege,   Phlebotomus  pappatasii.      Moskito, 

Anopheles  maculipennis nach  Seite  512 

Tafel  XII.     (Zu  K.  Justi.)     Abszeßleber  nach  Mac  Callum nach  Seite  578 

Tafel  XIII.  (Zu  K.  Justi.)  Die  Amöben  sind  nach  dem  Glykogenverfahren 
von  Best  rot  gefärbt.  Abb.  1:  Aus  der  Tiefe  einer  jungen  Darmnekrose. 
Abb.  2:  Zahlreiche  Amöben  in  den  Lücken  des  streifig  und  klumpig  aus- 
gefallenen Plasmas,  eine  Amöbe  in  der  Gefäßlichtung.  Abb.  3:  Abszeß- 
membran aus  der  Leber.  Abb.  4:  Kapillare  aus  der  Abszeßmembran  mit 
Amöben nach  Seite  582 

Tafel  XIV.  (Zu  K.  Justi.)  Abb.  1:  Junge  Amöbennekrose  (0,8  mm  Durch- 
messer) bei  großem  Einzelabszeß  der  Leber  (kriegspathologische  Sammlung 
in  Berlin).  Abb.  2:  Aus  demselben  Schnitt:  Thrombus  eines  Pfortaderastes 
(mit  vereinzelten  Amöben) nach  Seite  584 

Tafel  XV.  (Zu  K.  Justi.)  Abb.  1:  Einschmelzung  von  4,5  mm  Durchmesser 
aus  einer  Leber  der  Berliner  Sammlung  mit  multiplen  Herden.  Abb.  2:  Rand 
eines  kleinen  frischen  Abszesses  der  Leber nach  Seite  584 

Tafel  XVI.    (Zu  K.  Justi.)  Abb.  1:  Abszeßmembran.   Abb.  2:  Aus  der  Tiefe  der 

Abszeßmembran.    Abb.  3:  Randteil  bei  starker  Vergrößerung nach  Seite  584 

Tafel  XVII.  (Zu  K.  Justi.)  Abb.  1:  Vom  Rücken  her  aufgenommenes  normales 
Bild.  Abb.  2:  Leberabszeß  im  Stehen  aufgenommen.  Abb.  3:  Derselbe  Kranke 
liegend.     Abb.  4:  Frontale  Aufnahme nach  Seite  596 

Tafel  XVIII.  (Zu  K.  Justi.)  Abb.  1:  Oberflächlicher  Lungenabszeß,  8/u  mm 
groß.  Abb.  2:  Die  zuführende  Arterie,  enthaltend  rote  Blutkörperchen, 
Leukozyten,  Fibrinfäden  und  Amöben nach  Seite  614 

Tafel  XIX.     (Zu  K.  Justi.)    Abb.  1:  Eitrige,  seröse,  geschwürige  Bronchitis  aus 

einem  anderen  Schnitt.    Abb.  2:  Dasselbe  bei  stärkerer  Vergrößerung    .    .    nach  Seite  614 

Tafel  XX.     (Zu  U.  X.  Brahmachari.)      Verbreitung  von  Kala-Azar  in  Asien  .    nach  Seite  642 

Tafel  XXI.     (Zu  U.   N.   Brahmachari.)       Verbreitung  von   Kala-Azar  in   den 

Mittelmeerländern nach  Seite  642 

Tafel  XXII.     (Zu  U.  X.  Brahmachari.)     Verbreitung  von  Kala-Azar  in  Afrika    nach  Seite  642 

Tafel  XXIII.  (Zu  U.  N.  Brahmachari.)  Verbreitung  von  Kala-Azar  in  Britisch- 
indien    nach  Seite  642 

Tafel  XXIV.     (Zu  U.  N.  Brahmachari.)   Entwicklungsgang  der  Leishmanien    .    nach  Seite  648 

Tafel  XXV.     (Zu  U.  N.  Brahmachari.)    Abb.  1:  Fall  von  subakuter  Kala-Azar. 

Abb.  2:  LEiSHMAN-DoxovAX-Körper  in  Milzabstrich nach  Seite  692 

Tafel  XXVI.  (Zu  U.  X.  Brahmachari.)  Fall  von  chronischer  Kala-Azar. 
Abb. In. 2:  Schnitt  durch  ein  MALPic.Hi'sches  Körperchen  der  Milz.  Abb.  3: 
Schnitt  der  Leber nach   Seite  692 

Tafel  XXVII.    (Zu  U.  X.  Brahmachari.)     Inder  mit  Hautleishmanoid  ....    nach  Seite  704 

Tafel  XXVIII.     (Zu  U.  X.  Brahmachari.)     Abstriche.   Schnitte  und  Kulturen 

von  Hautleishmanoid nach  Seite  704 

Tafel  XXIX.  (ZuU.  X.  Brahmachari.)  Mikrophotogramme  von  Hautleishmanoid    nach  Seite  704 


Die  wichtigeren  „kosmopolitischen** 
Krankheiten  in  den  Tropen. 

Von 
Prof.  Dr.  Paul  Manteufel,  Berlin-Dahlem. 

Mit  9  Figuren  im  Text,  1  farbigen  und  2  schwarzen  Tafeln. 

Einleitung. 

Wie  ein  Blick  auf  die  beigegebene  Weltkarte  (Tafel  1)  zeigt,  überschreitet 
das  Verbreitungsgebiet  der  Tropenkrankheiten  bei  weitem  die  geographischen  und 
klimatischen  Grenzen  der  Tropen  und  Subtropen.  Der  Begriff  der  Tropenkrank- 
heiten ist  also  in  diesem  Umfange  zu  eng  gefaßt  —  Scheube  spricht  daher  in  seinem 
Handbuch  von  , .Krankheiten  der  warmen  Länder"  und  M.  Mayer  führt  in  seinem 
neuen  Leitfaden  (1924)  die  Bezeichnung  „exotische  Krankheiten"  ein  —  und  besagt 
vom  Standpunkt  des  Tropenarztes  nicht  mehr,  als  daß  es  sich  um  Krankheiten 
handelt,  die  in  ihrer  Verbreitungsweise  stärker  von  dem  warmen  Klima  der  Tropen 
abhängig  sind  und  deshalb  mit  der  Entfernung  vom  Äquator  mehr  und  mehr  an 
allgemeiner  Bedeutung  verlieren.  Dabei  darf  man  allerdings  nicht  vergessen,  daß 
das  Verbreitungsgebiet  einer  Krankheit  nicht  ausschließlich  von  den  klimatischen 
Bedingungen  eines  Landes  abhängig  ist,  sondern  auch  von  anderen  Faktoren,  die 
mit  der  Lebensweise  einer  Bevölkerung,  mit  ihrer  Zivilisation  und  Hygiene  in 
Zusammenhang  stehen.  So  wird  man  die  Blattern,  obgleich  ihr  Verbreitungsgebiet 
in  den  Tropen  gegenwärtig  ungleich  größer  ist  als  in  der  gemäßigten  Zone,  sicherlich 
nicht  deswegen  als  Tropenkrankheit  bezeichnen,  und  sogar  bei  der  wichtigsten  aller 
Tropenkrankheiten,  der  Malaria,  kann  man  jetzt  fragen,  ob  ihre  gegenwärtige  Bevor- 
zugung der  Tropen  nicht  zum  großen  Teil  durch  die  primitivere  hygienische  und 
kulturelle  Entwicklung  der  meisten  Tropenländer  bedingt  ist. 

Der  Begriff  der  „kosmopolitischen"  Krankheiten  ist  wohl  ebenfalls  nicht  wört- 
lich zu  nehmen,  sondern  zu  weit  gefaßt,  denn  ob  ihr  Verbreitungsgebiet  auf  der  be- 
wohnten Erde  wirklich  ubiquitär  ist,  bedarf  wohl  mindestens  noch  des  Beweises. 
Praktisch  müssen  wir  uns  aus  dem  Gesichtswinkel  eines  Handbuches  der  Tropen- 
krankheiten  mit  der  Begriffsbestimmung  begnügen,  daß  kosmopolitische  Krankheiten 
solche  sind,  die  in  ihrer  Verbreitungsweise  nicht  so  wesentlich  vom  Klima  der  warmen 
Länder  abhängig  sind  wie  die  eigentlichen  Tropenkrankheiten.  Für  die  gesundheit- 
lichen Verhältnisse  in  den  warmen  Ländern  sind  die  „kosmopolitischen"  Krank- 
heiten teils  von  gleicher  Bedeutung  (Blattern,  Geschlechtskrankheiten,  Bazillenruhr), 
teils  von  geringerer  Bedeutung  (Scharlach.  Diphtherie,  Fleckfieber)  als  die  „Tropen- 
krankheiten". 
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Allgemeine  Angaben. 

Die  Nomenklatur  der  typhösen  Erkrankungen  hat  in  der  Tropenliteratur 
bekanntlich  Anlaß  zu  Unklarheiten  gegeben,  weil  in  englischen  Schriften  mit  Typhus 
(seil,  fever)  das  Fleckfieber  gemeint  ist,  während  der  Abdominaltyphus  mit  Typhoid 
(fever)  bezeichnet  wird.  In  Deutsehland  hat  sich  die  von  Hirsch  deshalb  vorgeschlagene 
Umänderung  des  Namens  Typhus  in  Typhoid  nicht  durchgesetzt,  andererseits  hat 
sich  statt  der  früheren  Bezeichnung  Flecktyphus  mehr  und  mehr  der  weniger  miß- 
verständliche Name  Fleckfieber  eingebürgert.  Seit  der  Erkenntnis,  daß  sich  unter 
den  typhösen  Fiebern  Infektionen  mit  verschiedenen  untereinander  zwar  verwandten, 
aber  artverschiedenen  Erregern  verbergen,  ist  die  klinische  Bezeichnung  Abdo- 
minaltyphus oder  Typhus  schlechthin  eigentlich  zu  klein  geworden.  Castellani 
hat  daher  als  Sammelnamen  für  die  durch  Typhus-  und  Paratyphusbazillen  ver- 
ursachten Krankheiten  die  Bezeichnung  Enteric  fever  eingeführt,  die  im  englischen 
Schrifttum  rasch  heimisch  geworden  ist.  Es  scheint  mir  aus  praktischen  Gründen 
erwünscht,  diesen  klinischen  Sammelbegriff  etwa  als  Enteritis  infeetiosa  (übertrag- 
bare Enteritis)  zu  übernehmen  und  dann  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  den 
eigentlichen  Abdominaltyphus  als  Enteritis  infeetiosa  typhosa  (Typhusenteritis)  von 
den  Paratyphusenteritiden  abzugrenzen.  Als  Erreger  der  Paratyphusenteritis  kennen 
wir  bereits  eine  ganze  Reihe  Abarten  oder  Rassen,  die  auch  gewisse  klinische  Unter- 
schiede bedingen.  Wie  der  Weltkrieg  gezeigt  hat,  ist  die  Enteritis  infeetiosa  para- 
typhosa A  mit  einem  durchaus  wohlcharakterisierten  Erregertypus  (Pt.  Bazillus 
Briox-Kayser),  aber  klinischem  Typhusverlauf  besonders  in  wärmeren  Ländern 
häufig,  während  in  Mitteleuropa  die  Enteritis  paratyphosa  B  in  den  Vorder- 
grund tritt,  die  durch  Paratyphusbazillen  vom  Typus  Schottmüller  hervor- 
gerufen wird  und  klinisch  ebenfalls  einen  typhusähnlichen  Verlauf  zeigt.  Zu 
einer  dritten  Abart  der  Paratyphusenteritis  gehört  unter  anderem  auch  die  während 
des  Weltkrieges  in  Kleinasien,  Wolhynien  und  auf  dem  Balkan  gefundene  typhus- 
ähnliche Seuche,  die  in  Deutschland  besonders  durch  die  von  Neukirch  sowie  Lew 
&  Schiff  in  Erzindian  und  von  Weil  in  Albanien  und  Wolhynien  isolierten  Stämme 
bekannt  geworden  ist.  Der  gleiche  Krankheitstypus  wurde  von  Hirschfeld  und 
Texbroeck  bei  den  Truppen  des  Feindbundes  in  Serbien  als  Paratyphus  C  be- 
schrieben. Die  Erzindianstämme  sind  von  Neukirch  mit  den  von  Dammann  und 
Stedefeder  bei  einer  Schweineepizootie  in  Voldagsen  gefundenen  Erregern  identi- 
fiziert worden  und  verhalten  sich  ferner  nach  Untersuchungen  von  Maxteufel, 
Zschuoke  und  Beger  wie  die  lange  bekannten  Suipestiferbazillen  vom  Typus 
Salmox  &  Smith.  Diese  Suipestiferbazillen  nebst  ihrer  Voldagsenvarietät  sind 
also  eine  weitere  Abart  der  Paratyphusbazillen,  die  beim  Menschen  eine  typhus- 
ähnliche Erkrankung  erzeugt  und  vorläufig  als  Enteritis  infeetiosa  paratyphosa  C 
bezeichnet  werden  könnte.  Mit  dieser  Einschränkung  als  „vorläufig"  ist  nicht 
nur  die  Definition  des  Begriffes  Paratyphus  C  zu  versehen,  sondern  die  ganze  Ein- 
teilung der  Paratyphusbazillen  (Maxteufel  &  Beger,  Januschke,  Maxxixger).  Bei 
einer  ganzen  Reihe  von  Tierseuchen  (Kälberruhr,  Stutenabort,  Mäusetyphus, 
Ferkeltyphus  u.  a.)  sind  nämlich  ähnlich  wie  bei  der  oben  erwähnten  Schweine- 
epizootie in  Voldagsen  paratyphusähnliche  Bazillen  als  Erreger  festgestellt  worden, 
die  teilweise  von  den  bei  Menschen  gefundenen  nicht  zu  unterscheiden  sind. 
Nach  Genuß  des  Fleisches  derartig  infizierter  Haustiere  stellen  sich  beim 
Menschen   Nahrungsmittelvergiftungen   ein,    die    aber    zum   Unterschied   von   den 
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oben  genannten  Erkrankungen  mehr  unter  dem  Bilde  einer  Cholera  nostras  als 
eines  Abdominaltyphus  verlaufen.  Am  bekanntesten  sind  hier  die  Massen- 
erkrankungen an  Fleischvergiftung  in  Frankenhausen  geworden,  bei  denen  der 
B.  enteritidis  Gärtner  gefunden  worden  ist  (1889)  und  eine  Breslauer  Epidemie 
mit  dem  B.  enteritidis  Breslau  (Kaexsche  1880).  Dieser  letztere  ist  identisch  mit 
dem  B.  der  Fleischvergiftung  in  Aertryck  (de  Nobele  1898),  während  der  erstere 
mit  dem  Erreger  der  Nahrungsmittelerkrankung  in  Moorseele  (van  Ermexgem  1891) 
übereinstimmt.  Mit  den  obengenannten  Enteritisarten  ist  aber  die  Reihe  der  Para- 
typhuserkrankungen  wahrscheinlich  nicht  erschöpft,  wenn  man  der  Einteilung 
bakteriologische  Gesichtspunkte  zugrunde  legt;  man  gewinnt  vielmehr  den  Eindruck, 
daß  die  Paratyphusinfektionen  auf  eine  große  Gruppe  von  mehr  oder  weniger 
verwandten  Bakterienarten  zurückzuführen  sind.     (Sa vage  &  White  1925.) 

Es  ist  daher  die  Frage  aufgetaucht,  ob  man  sich  bei  der  Einteilung 
der  Paratyphuserkrankungen  nicht  besser  an  klinische  Unterscheidungsmerkmale 
halten  sollte.  In  dieser  Beziehung  liegt  ein  Vorschlag  von  J.  H.  Walsh  vor, 
der  den  Paratyphus  A  als  Paratyphus  mitis,  den  Paratj-phusB  als  ictiforrnisvoni  Typhus 
unterscheiden  will.  Wenn  auch  nicht  zu  verkennen  ist,  daß  eine  auf  klinischen 
Gesichtspunkten  aufgebaute  Nomenklatur  praktisch  mancherlei  für  sich  hätte, 
so  ist  es  doch  andererseits  noch  sehr  zweifelhaft,  ob  sich  eine  derartige  klinische 
Einteilung  in  der  Praxis  wird  durchführen  lassen.  Man  neigt  zwar  neuerdings 
dazu,  die  sog.  Nahrungsmittelvergiftungen,  deren  Erreger  in  die  Paratyphusgruppe 
gehören,  als  klinische  Besonderheiten  von  den  unter  dem  Bilde  des .  Abdominal- 
typhus verlaufenden  Erkrankungen  an  Paratyphus  abzugrenzen  (R.  Müller.  Bitter, 
Schittenhelm),  aber  schließlich  ist  zu  bedenken,  daß  der  Paratyphus  A  und  sogar  der 
Abdominaltyphus  selbst  unter  Umständen  eine  Nahrungsmittelinfektion  sein  kann, 
und  daß  auch  nicht  alle  Nahrungsmittelvergiftungen  mit  den  Bakterien  dieser 
Gruppe  unter  dem  gleichen  Bilde  des  choleraartigen  Brechdurchfalls  und  Erschei- 
nungen der  Darmintoxikation  verlaufen.  E.  Fränkel  &  H.  Much,  sowie  Wichels  haben 
deshalb  die  Möglichkeit  dieser  scharfen  Trennung  zwischen  eigentlichem  Para- 
typhus B  und  der  Gastroenteritis  paratyphosa  (Breslauinfektion)  bestritten.  Zu 
Gunsten  einer  scharfen  Trennung  zwischen  eigentlichem  Paratyphus  B  und 
Gastroenteritis  paratyphosa  haben  sich  dagegen  seit  längerer  Zeit  englische  Autoren 
ausgesprochen.  Man  findet  den  gegenwärtigen  Stand  der  Frage  umfas-end  dar- 
gestellt in  einer  Veröffentlichung  des  Medical  Reseaich  Council  von  Savage  und 
White,  auf  die  beim  Abschnitt  Paratyphus  noch  eingegangen  werden  muß.  Da 
diese  Fragen  noch  nicht  als  spruchreif  bezeichnet  werden  können, 
mag   es   genügen,    hier   auf  die  Zusammenhänge  hingewiesen  zu   haben. 

Jedenfalls  nehmen  die  Parat yphuserkrankungen  auch  in  den  Tropen  eine  so 
bedeutende  Stellung  ein,  daß  sie  in  diesem  Handbuche  nicht  unbeachtet  bleiben  können 
und  wahrscheinlich  bei  der  Aufklärung  mancher  sogenannter  tropischer  Varietäten 
des  Typhus  eine  beachtliche  Rolle  spielen  dürften. 

Ob  eine  Enteritisinfektion  durch  Typhus-  oder  Paratyphusbazillen  unter  diesem 
oder  jenem  Krankhcitsbilde  abläuft,  ist  zwar  vorwiegend  abhängig  von  der  Art  des 
Erregers,  dann  aber  sehr  wesentlich  von  anderen  Umständen,  etwa  von  der  Ein- 
gangspforte (Mund-  und  Rachenschleimhaut  oder  Darm),  der  Menge  der  eingebrachten 
Keime  und  Gifte  (Einzelkeime  bei  den  typhusähnlichen  Kontaktinfektionen,  massen- 
hafte Keime  und  präformierte  bazilläre  Gifte  Ihm  der  choleraähnlichen  Nahrungs- 
mittelinfektion) und  der  Disposition  des  Ei  krankten  bzw.  Mitwirkung  von  Gelegen- 
heitsursachen oder  Körperschwächungen  (Eikältungen,  Strapazen,  seelische  Er- 
schütterungen, Malaria.  Wurmkrankheit).  Ob  man  bei  dieser  Betrachtungs- 
weise von  einer  wohlcharakterisierten  tropischen  Varietät   des  Typhus 
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überhaupt  sprechen  kann,  scheint  mir  sehr  fraglich,  denn  die 
Typhusbazillen  der  warmen  Länder,  soviel  ist  sicher,  sind  die 
gleichen  wie  in  Mitteleuropa  und  der  gemäßigten  Zone.  Das  Gleiche 
gilt  anscheinend  von  den  verschiedenen  bekannten  Rassen  der  Paratyphusbazillen, 
wenn  man  hier  allerdings  räumlich  abgegrenzte  Standortsvarietäten  unterscheiden 
kann.  So  scheint  nach  den  Erfahrungen  des  Weltkrieges  die  Infektion  mit  Para- 
typhus A  Bazillen  in  den  südlichen  und  östlichen  Ländern  Europas  und  Asiens 
wesentlich  häufiger  zu  sein  als  in  Mitteleuropa.  Auch  inBritisch-Indien  herrscht  dieser 
Typus  zwar  vor,  ohne  daß  man  aber  deswegen  vom  Pt.  A  als  von  einer  tropischen 
Varietät  sprechen  kann.  Als  Besonderheiten  der  Enteritiserkrankungen 
in  den  Tropen  kommen  also  nicht  besondere  Erreger,  sondern  be- 
sondere Gelegenheitsursachen  und  Begleitumstände  in  Betracht,  als  da 
sind  erhöhte  oder  verminderte  Disposition  der  einheimischen  und  eingewanderten 
Bewohner,  besonders  disponierende  hygienische  Lebensbedingungen  und  endemische 
Seuchen  wie  Malaria  und  Hakenwurmkrankheit.  Auf  die  Auswirkung  dieser  einzelnen 
Begleitumstände  für  das  klinische  Bild  der  Typhus-  und  Paratyphus-Enteritis  in 
den  Tropen  wird  später  einzugehen  sein,  aber  man  hat  sich  gegenwärtig  zu  halten, 
daß  diese  Begleitumstände  sich  in  den  verschiedenen  tropischen  Gegenden  ganz 
verschieden  auswirken  und  infolgedessen  das  Krankheitsbild  beispielsweise  im  Küsten- 
lande und  im  Hochlande  derselben  Tropengegend,  bei  den  Eingeborenen  und  Einge- 
wanderten, und  sogar  bei  den  weißen  und  farbigen  Bewohnern  ein  und  derselben 
tropischen  Gegend  ganz  verschieden  erscheinen  lassen,  so  daß  also  im  ganzen 
weder  von  einer  klinischen  Einheitlichkeit  des  tropischen  Typhus  noch 
des   Paratyphus   die  Rede   sein  kann. 

Auch  die  Bedeutung  der  infektiösen  Enteritis  für  die  allgemeine  Krankheits- 
ziffer einer  tropischen  Gegend  ist  ganz  unterschiedlich,  und  wenn  Martin  in  der  vorigen 
Auflage  dieses  Handbuches  dem  Typhus  den  unbestrittenen  Löwenanteil  aller  fieber- 
haften Erkrankungen  der  Tropenländer  zuschreibt,  so  kann  das  vielleicht  nur  für  ge- 
wisse kolonisatorisch  völlig  durchdrungene  Tropenländer  Asiens  und  Amerikas  gelten, 
allgemein  aber  nicht,  denn  wie  C.  Schilling  in  seinem  Lehrbuch  der  Tropenhygiene 
mit  Recht  sagt,  ist  der  Typhus  z.  B.  bis  in  den  Beginn  dieses  Jahrhunderts  hinein  in 
den  deutschen  Kolonien  Afrikas  und  der  Südsee  so  selten  gewesen,  daß  man  eine 
Rassenimmunität  der  betreffenden  Negerstämme  als  Erklärung  annehmen  zu  müssen 
glaubte.  Diese  Erklärung  hat  sich  inzwischen  allerdings  als  unzutreffend  erwiesen, 
aber  ich  kann  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen,  daß  noch  1909  die  Bevölkerung 
Deutsch-Ostafrikas  an  der  Zentralbahn  bei  Massenuntersuchungen  keine  Anzeichen 
einer  Durchseuchung  mit  Abdominaltyphus  zeigte. 

Der  Typhus  in  den  Tropen  ist  also  ätiologisch  und  klinisch  das  gleiche  Leiden 
wie  der  Typhus  der  gemäßigten  Zone.  Wenn  Martin  die  Geschichte  des  tropischen 
Typhus  sehr  richtig  eine  Geschichte  der  Irrungen  nennt,  so  ergibt  sich  aber  schon 
daraus  eine  hinreichende  Begründung  für  die  Notwendigkeit  einer  Darstellung  dieses 
Gegenstandes  im  Rahmen  eines  Lehrbuches  der  Tropenkrankheiten.  Man  muß  selbst 
in  tropischen  Landen  mit  ungesunden  Lebensbedingungen  als  Arzt  tätig  gewesen 
sein,  um  zu  verstehen,  wie  schwierig  die  rasche  Sicherung  einer  Typhus-Diagnose 
werden  kann,  wenn  zwei  oder  drei  Infektionskrankheiten  gleichzeitig  bei  einem 
Patienten  vorliegen  und  die  Erinnerungsbilder,  die  man  aus  Europa  mitbringt,  ver- 
wirren. Wenn  man  ferner  bedenkt,  daß  auch  dem  erfahrenen  Tropenarzt  sehr  häufig 
Fieberfälle  unbekannter  L^rsache  begegnen,  deren  Erscheinungen  sich  dann  mit 
den  landläufigen  endemischen  Krankheiten  bekannter  Ätiologie  zu  einem  Mixtum 
compositum  vermischen  können,  dann  wird  man  auch  begreifen,  daß  es  so  lange 
Zeit  gedauert  hat,  ehe  man  die  Krankheitsbilder  der  Malaria,  des  Rückfallfiebers 
und  des  Abdominaltyphus  richtig  voneinander  abzugrenzen  gelernt  hat. 
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Die  Bezeichnungen  Malariatyphoid,  Continued  fever,  simple  continued  fever. 
Fever  of  unknown  origin.  Camp  fever,  ansteckendes  .Schiffsfieber  u.  a.  m.  sind  jetzt 
wohl  nur  noch  von  historischer  Bedeutung,  aber  doch  interessante  Denksteine  auf 
dem  mühevollen  Wege  der  Typhusdiagnostik.  Martin  gibt  von  dieser  Entwicklung 
in  der  vorigen  Auflage  dieses  Handbuches  folgende  anschauliche  Schilderung: 

„Die  Geschichte  des  tropischen  Typhus  ist  eine  vergalt nisinäßig  sehr  junge  und  könnte 
mit  vollem  Eechte  eine  Geschichte  der  Irrungen  genannt  weiden.  Die  tropische  Fauna  und  Flora 
gaben  so  viel  Neues,  Unerwartetes  und  Wunderbares,  daß  die  Ärzte  aller  Länder,  sicher  nicht  mit 
Unrecht  z.  B.  in  bezug  auf  die  parasitären  Krankheiten,  von  der  Pathologie  Gleiches  erhofften 
und  im  vorliegenden  Falle  schließlich  den  Wald  vor  Bäumen  nicht  sahen.  Alle  fieberhaften  Krank- 
heiten mußten  unter  den  mehr  oder  minder  exotischen,  abenteuerlichen,  so  vieles  entschuldigenden 
Begriff  der  proteusartigen  Malaria  gebracht  werden,  und  dazu  kam  als  wahres  Irrlicht  auf  dem  ein- 
mal eingeschlagenen  Irrwege  die  auch  bei  Typhus  nicht  zu  verkennende  günstige  Wirkung  des 
Malariaspezifikunis,  des  Chinins.  Es  lag  mit  anderen  Worten  der  großen  Mehrzahl  der  Tropenärzte 
ein  dickes,  durch  Autorität  versteiftes  Scheuleder  vor  den  Augen,  und  so  entstand  und  hielt  sich 
durch  fast  ein  Jahrhundert  das  Bild  der  Kemittens,  welche  heute,  nachdem  ihr  durch  die 
LiAVERAN'sche  Entdeckung  jede  Existenzberechtigung  genommen  ist,  ohne  Zweifel  in  den  meisten 
Fällen  nur  mehr  als  Synonym  für  Typhus  gelten  kann.  Interessant  und  lehrreich  ist  die  von  Hirsch 
(Historisch-geographische  Pathologie,  1881,  S.  439)  genau  mitgeteilte  Geschichte  des  Typhus  in 
Britisch-Indien.  Dort  sollte  nach  Morhead's  Lehre  eine  absolute  Immunität  von  Typhus  bestehen, 
gegen  welches  Dogma  Hirsch  schon  in  der  zweiten  Auflage  seines  berühmten  Standardwerkes 
Stellung  nahm  unter  Hinweis,  daß  unter  den  „continued"  und  „remittent  fevers"  der  englisch- 
indischen  Ärzte  sich  offenbar  Typhus  verberge.  Hirsch's  Vermutung  fand  bald  Bestätigung,  und  es 
fehlt  nicht  an  englischen  Beobachtern  aus  relativ  früher  Zeit,  welche  für  das  große  Gebiet  Indiens 
das  Vorkommen  von  Typhus  mit  Sicherheit  konstatierten,  so  als  die  ersten  Scrivex  und  Day 
1853  für  Rangoon  und  Martaban  in  Burma,  derselbe  Scrivex  und  Goodeve  1857  und  1859  für  Kal- 
kutta, Ranking,  Gorxish  und  Johnston  1862  für  Madras,  Massy  1865  für  Ceylon,  denen  noch  viele 
Autoren  fast  für  alle  Teile  des  heutigen  Kaiserreiches  folgten,  und  1871  konnte  de  Renzi  sagen: 
„My  belief  is,  that  enteric  fever  is  far  more  common  in  the  Punjab,  than  has  generally  supposed, 
that  it  is  constantly  mistaken  for  remittent  fever  and  that  most  of  the  cases  under  the  head  of  con- 
tinued fever  are  really  cases  of  enteric."  Durch  Voigt  wurde  1855  auch  für  den  indischen  Archipel 
das  Vorkommen  von  Typhus  festgestellt  und  durch  Haga  und  Fiebig  bestätigt,  allerdings  unter 
Betonung  der  großen  Seltenheit,  da  auch  hier  noch  an  Remittens  geglaubt  wurde.  Ganz  ähnlich 
wie  in  Britisch-Indien  verlief  die  Geschichte  des  Typhus  in  Algerien  (Crespin,  La  fievre  typhoide 
dans  les  pays  chauds,  Paris  1901),  wo  er  ebenfalls  durch  die  französischen  Militärärzte  ganz  all- 
gemein als  Malaria  aufgefaßt  wurde,  obwohl  auch  da  zu  früher  Zeit,  viel  früher  als  in  Britisch-Indien, 
schon  zwischen  1830  und  1840  sich  Stimmen  erhoben,  wie  Maillot  und  Levy,  welche  „presque 
ä  leur  insu"  auf  die  Typhusähnlichkeit  der  vermeintlichen  Malaria  aufmerksam  machten.  Hier  trat 
aber  noch  Boudin's  Lehre  vom  Antagonismus  zwischen  Malaria  und  Typhus  als  begünstigend  für 
den  Irrtum  der  Ärzte  hinzu,  und  so  kam  es,  daß  die  durch  L.  Laverax  und  Lagger  1842—1846 
abermals  erkannten  Typheii  von  Armaxd  1854  als  Malaria  ä  masque  typhoide  bezeichnet  und  wieder 
auch  liier  unter  den  zur  Malaria  gehörigen,  gastfreien  Begriff  „Remittens"  eingereiht  wurden. 
Dennoch  erhielt  seit  Laverax  die  Diagnose  Typhus  Bürgerrecht  in  der  algerischen  Kolonie,  und 
in  den  60er  Jahren  waren  die  Ansichten  durch  die  Arbeiten  von  Arxould  und  Kelsch  sowie  Colix 
völlig  geklärt  und  die  später  noch  zu  erwähnende  Eigenart  des  algerischen  Typhus  fixiert.  Trotz 
dem  Vorgange  der  Franzosen  aber  und  obwohl  seit  Bryden's  Erklärung.  1872.  das  Vorkommen 
von  Typhus  für  Britisch-Indien  offiziell  anerkannt  war.  wurde  diese  Erkenntnis  kein  Gemeingut 
der  unter  den  Tropen  tätigen,  europäischen  Ärzte,  die  zitierten  Stimmen  verhallten  angehört, 
die  Diagnosen  „continued"  und  „remittend  fever"  blieben  weiter  in  Kraft,  und  erst  in  allerjüngstei 
Zeit  scheint  die  Wahrheit  siegen  zu  wollen.  Im  Jahre  1885  kamen  nach  Whitehead  (Davidson, 
Hygiene  and  Diseases  of  warm  climates,  Edinburgh  and  London  1893)  in  Bombay  unter  den  Ein- 
gebotenen 21850  Todesfälle  vor,  von  welchen  6648  durch  Fieber  verursacht  waren,  und  von  diesen 
6648  sollten  nur  10  durch  Typhus  verschuldet  sein!  Wenn  man  mit  diesen  Zahlen  das  folgende 
Faktum  vergleicht,  so  wird  man  rasch  zu  einer  höchst  kritischen  Beurteilung  aller  früheren  Zahlen- 
angaben kommen.     Infolge  der  erschreckenden  Typhusinorbidität  in  der  amerikanischen  Armee 
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während  des  spanisch-amerikanischen  Krieges  wurde  eine  ärztliche  Kommission  zur  Erforschung 
der  Ursachen  und  des  Verbreitungsmodus  der  Krankheit  abgeordnet;  diese  Kommission  nun 
konstatierte  in  weitaus  den  meisten  Fällen  von  Typhus  falsche  Diagnosen  und  fast  immer  Ver- 
wechslung mit  Malaria;  so  wurden  von  einem  Regimente  273  Erkrankungen  an  Malaria  (protrahierte 
Malaria  lautete  die  Diagnose)  gemeldet,  und  genaue  Untersuchung  konnte  feststellen,  daß  es  sich 
in  allen  273  Fällen  um  Typhus  handelte.  Da  dürften  unter  den  6648  Fiebertoten  des  Jahres  1885 
in  Bombay  sich  wohl  auch  mehr  als  10  Typhusleichen  befunden  haben!  Obwohl  nun  durch  Hirsch 
schon  frühzeitig  die  unter  den  Tropen  gewohnheitsmäßige  Verwechslung  von  Abdominaltyphus 
mit  Malaria  aufgedeckt  war,  kam  doch  auch  bei  uns  erst  spät,  erst  nachdem  Deutschland  schon  eine 
Reihe  von  Jahren  Kolonialmacht  geworden  war,  die  Wahrheit  zur  Geltung  und  fand  Ausdruck 
in  den  Veröffentlichungen  von  Maurer  (Manch,  med.  Wochenschr.,  1901,  S.  337),  Fischer  (Archiv 
für  Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  1901,  S.  143)  und  Martin  (ibidem  1902,  S.  84);  auch  Scheube  (Krankh. 
d.  warmen  Länder,  1900,  S.  138 — 140  und  S.  641)  deutet  den  Irrtum  an  und  schließt  offenbar  nur 
ungern  und  zögernd  und  mit  Vorbehalt  das  Bild  der  Remittens  und  des  Malariatyphoids  den 
Malariaformen  an.  Whitehead  (1.  c.)  und  Rho  (Malattie  dei  paesi  caldi,  1897),  kamen  zu  gleichem 
Urteile,  und  wir  dürfen  deshalb  heute  ruhig  und  mit  starker  Annäherung  an  die  faktische  Wahrheit 
sagen,  daß  die  große  Mehrzahl  der  unter  den  Tropen  beobachteten  Fieberzustände  in  das  Gebiet 
des  Typhus  gehört,  welcher  die  Malaria  bei  weitem  an  Häufigkeit  des  Vorkommens  übertrifft. 
Einen  ganz  rezenten  Beweis  finden  wir  in  der  Mitteilung  Schüffxer's,  nach  welcher  in  den  Jahren 
1898 — 1908  auf  einer  Gruppe  von  Pflanzungen  in  Nordost-Sumatra  jährlich  25  von  10000  Gesunden 
an  Typhus  starben,  während  der  Malaria  noch  kaum  1  von  10000  Gesunden  erlag. 

Baermaxx  teilt  mit,  daß  auf  den  zum  Serdang-Doctor-Fond  gehörigen  Pflanzungen  an  der 
Ostküste  Sumatras  von  1907 — 1909  eine  Typhusmorbidität  von  40:  10000,  eine  Typhusmortalität 
von  9 :  10000  unter  den  Arbeitern  (Chinesen  und  Javanen)  zu  verzeichnen  war,  während  die  ent- 
sprechenden Zahlen  für  Württemberg  0,86  bzw.  0,24,  für  Preußen  4,7  bzw.  0,65,  für  das  Typhus- 
bekämpfungsgebiet Südwestdeutschland  6,7  bzw.  0,9  waren.  Dabei  kommen  unter  den  dortigen 
Verhältnissen  fast  keine  Wasser-  oder  Nahrungsmittelinfektionen,  sondern  nur  solche  durch  Kon- 
takt oder  Bazillenträger  in  Frage. 

Aber  Typhus,  der  ja  auch  in  Bariin  oder  München  akcpiiriert  werden  kann  und  wird,  klingt 
weniger  exotisch  als  Malaria,  zu  deren  Studium  man  schon  nach  Italien  reisen  muß,  und  es  lassen 
sich  von  dieser  Affektion  nicht  die  schönen,  interessanten,  farbigen  Präparate  für  das  Mikroskop 
anfertigen,  welche  die  Diagnose  der  Malaria  sichern.  Die  unter  den  Tropen  häufigen,  leichten, 
abortiven,  selbst  ambulatorischen  Formen  des  Typhus,  das  Vorherrschen  solcher  Formen  unter 
den  Eingeborenen,  welche  meist  durch  das  Bestehen  der  Krankheit  im  Kindesalter  wenigstens 
für  ihren  Heimatsort  eine  ziemlich  hohe  Immunität  erworben  haben,  und  als  Folge  das  Übersehen 
dieser  Fälle  durch  den  europäischen  Arzt,  ferner  die  heute  auch  unter  den  Tropen  sicher  nach- 
gewiesenen, dem  Typhus  klinisch  sehr  ähnlichen  Affektionen,  wie  Paratyphus  und  der  Schüffxer- 
sche  Pseudotyphus,  bei  welchen  die  Sektionen  zur  Verwirrung  und  Täuschung  des  Untersuchenden 
die  für  Typhus  zu  fordernden  Erscheinungen  vermissen  lassen,  die  entsprechenden  großen  diagnosti- 
schen Schwierigkeiten,  sowie  last  not  least  die  deutlich  günstige  Beeinflussung  der  Temperaturkurve 
durch  Chinin  haben  den  Irrtum  groß  und  alt  werden  lassen,  und  so  kam  es,  „that  all  continued 
fevers  were  thought  to  be  due  to  Malaria"  (Jacoby,  New  York  Med.  Journ.,  1903,  S.  735).  Erst 
den  Erfahrungen  ungefähr  der  letzten  fünfzehn  Jahre,  begründet  auf  einer  allseitig  unendlich  ge- 
steigerten Tätigkeit  auf  dem  Erforschungsgebiete  der  Tropenkrankheiten,  ist  das  Durchdringen 
der  Wahrheit  zu  verdanken." 

Geographische  Verbreitung. 

Wenn  nach  der  Ansicht  von  Hirsch,  der  sich  Martin  in  der  vorigen  Auflage 
dieses  Handbuches  anschließt,  der  Abdominaltyphus  eine  ubiquitäre  Krankheit  im 
vollsten  Sinne  des  Wortes  sein  soll,  so  bin  ich  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  im 
Zweifel,  ob  diese  Ansicht  bezüglich  der  Tropenländer  nicht  zu  weit  geht.  In  Ost- 
afrika gab  es  wenigstens  noch  in  den  Jahren  bis  zum  Ausbruch  des  Krieges  weite 
dichtbewohnte  Gegenden,  in  denen  auch  unter  Zuhilfenahme  bakteriologischer  und 
serologischer  Untersuchungen  kein  Typhus  und  Paratyphus  nachgewiesen  werden 
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konnte.  In  den  Medizinalberichten  aus  den  deutschen  Schutzgebieten  1909/10 
(S.  58—60)  habe  ich  auf  Grund  einer  besonders  angeordneten  Nachforschung  darüber 
folgendes  berichtet : 

Sichere  Fälle  von  Typhus  bei  Eingeborenen  waren  beim  Beginn  meiner  Dienstreise  amtlich 
noch  nicht  bekannt  geworden;  nur  die  vereinzelt  auftretenden  Fälle  von  Typhus  bei  Europäern, 
welche  sich  die  Krankheit  im  Schutzgebiet  zugezogen  haben  mußten,  wiesen  auf  Typhusquellen 
hin.  Wie  aus  einem  Berichte  des  Stabsarztes  Dr.  Greisert  vom  11.  Juni  1909  hervorgeht,  reichen 
diese  Fälle  von  typlnisverdächtigen  Erkrankungen  unter  Europäern  in  Morogoro  und  Kilossa  bis 
in  die  Jahre  1903/04  zurück,  also  noch  in  die  Zeit  vor  dem  Beginn  des  Bahnbaues.  Bei  verschiedenen 
im  Gouvernementskrankenhause  zu  Daressalam  behandelten  Fällen  konnte  dann  aus  Morogoro 
im  Jahre  1908  und  aus  Kilossa  im  Jahre  1909  der  Verdacht  auf  Typhus  durch  Leichenöffnung  be- 
stätigt werden:  im  Medizinalbericht  1909/10  teilt  Stabsarzt  Dr.  Exxer  zwei  weitere  Typhusfälle 
unter  Europäern  aus  Ngerengere  und  Kidete  mit.  Im  Januar  1910  wurde  endlich  bei  einem  in 
Gulwe  beim  Bahnbau  erkrankten  Gouvernementstechniker  die  Diagnose  durch  den  Nachweis 
der  Typhusbazillen  gesichert.  In  diesem  letzten  Falle  ist  die  Infektion  mit  ziemlicher  Sicherheit 
ebenfalls  in  Morogoro  erfolgt.  Indessen  sind  außer  den  angeführten  Fällen  in  Morogoro  und  Kilossa 
auch  andere  bekannt  geworden,  bei  denen  die  Infektion  anderswo  erfolgt  sein  muß,  z.  B.  ein  Fall 
mit  unbekannter  Infektionsquelle  in  Daressalam  und  neuerdings  eine  Erkrankung  bei  einem  An- 
gestellten der  Firma  Holzmann  in  Humwa.  In  letzterem  Falle,  der  von  Dr.  Lenz  in  Morogoro  be- 
handelt worden  ist.  sprach  außer  dem  Krankheitsverlauf  auch  die  Blutuntersuchung  für  die  Diagnose 
„Typhus". 

In  auffälligem  Gegensatz  dazu  steht  die  Tatsache,  daß  das  Voi kommen  von  Typhus  unter  den 
Eingeborenen  in  Deutsch-Ostafrika  allgemein  als  unwahrscheinlich  betrachtet  wurde,  und  daß 
bis  vor  kurzem  auch  in  den  Orten  Morogoro  und  Kilossa  sichere  Typhusfälle  bei  Eingeborenen 
nicht  festgestellt  worden  waren.  Man  erklärte  sich  das  so,  daß  die  Eingeborenen  entweder  eine 
angeborene  Rassenimmunität  gegen  diese  Krankheit  besäßen,  oder  daß  sie  sich  durch  ständige 
Durchseuchung  ähnlich  wie  bei  der  Malaria  eine  erworbene  Immunität  eiwoiben  hätten,  die 
das  typische  Krankheitsbild  trotz  des  Vorhandenseins  von  Typhusbazillen  nicht  zum  Ausdruck 
kommen  läßt. 

Die  erstere  Annahme  muß  man  ganz  fallen  lassen,  da  die  Vermutung  einer  angeborenen 
Rassenimmunität  anscheinend  noch  bei  keiner  einzigen  Infektionskrankheit  «wiesen  ist  und 
außerdem  in  Südwestafrika  und  in  Kamerun  ebenso  wie  bei  den  Weißen  auch  bei  den  Eingeborenen 
und  Bastards  schwere  Typhusfälle  beobachtet  worden  sind.  Für  die  letztere  Annahme  sind  anderer- 
seits positive  Grundlagen  bisher  weder  in  anderen  Schutzgebieten  noch  in  Deutsch-Ostafrika 
beigebracht  worden. 

Mitte  Februar  teilte  mir  Dr.  Lenz  in  Morogoro  mit,  daß  er  bei  einem  schwerkrank  im  Hospital 
aufgenommenen  und  bald  darauf  verstorbenen  Eingeborenen  bei  der  Sektion  typhöse  Verände- 
rungen beobachtet  habe,  was  inzwischen  vom  Hamburger  Tropeninstitut  bestätigt  worden  ist. 
Nach  meiner  Rückkehr  nach  Daressalam  zeigte  mir  ferner  Stabsarzt  Engeland  im  Sewa-Hadja- 
Hospitale  einen  schwerkranken  Kettengefangenen  der  ihm  typhusverdächtig  erschien.  Bei  diesem 
Kranken  ließ  sich  die  Diagnose  ,, Typhus"  durch  die  Blutuntersuchung  und  den  Nachweis  der  Typhus- 
bazillen im  Stuhl  und  Urin  absolut  sicherstellen. 

Dadurch  ist  bewiesen,  daß  der  Typhus  bei  den  Eingeborenen  in  Deutsch-Ostafrika  vorkommt 
und  ein  schweres  Krankheitsbild  bei  ihnen  hervorrufen  kann. 

Im  Verlaufe  meiner  Reise  wurden  von  allen  Eingeborenen,  die  wegen  fieberhafter  Darm- 
störung  die  ärztliche  Hilfe  der  Sanitätsdienststellen  und  des  Gesundheitsdienstes  der  Firma  Holzmann 
in  Anspruch  nahmen,  die  Darmentleerungen  bakteriologisch  verarbeitet.  In  keinem  einzigen  Falle 
wurden  dabei  Typinisbazillen  nachgewiesen.  Es  handelt  sich  im  ganzen  um  44  Fälle.  Diese  Zahl 
ist  zwar  zu  gering,  um  einen  absolut  sicheren  Schluß  zuzulassen,  aber  da  die  Reise  in  die  von  Darm- 
krankheiten erfahrungsgemäß  besonders  bevorzugte  Regenzeil  fällt,  kann  man  es  doch  als  wahr- 
scheinlich annehmen,  daß  zu  der  betreffenden  Zeit  an  der  Bahnlinie  der  Typhus  in  größerem  Um- 
fange nicht  geherrscht  hat.  Ferner  ließ  sich  durch  Blutuntersuchungen,  die  ich  ohne  Rücksicht 
auf  den  Gesundheitszustand  der  Untersuchten  in  Kilossa.  Kidete.  Dfpapua  und  Msagali  anstellte, 
erweisen,  daß  sich  unter  den  etwa  300  auf  diese  Weise  untersuchten  Kettengefangenen  und  Bahn- 
arbeitern kein  einziger  befand,  bei  dem  Anzeichen  einer  vor  kürzerer  Zeit  (1—2  Jahre)  überstandenen 
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Typhusinfektion  nachweisbar  waren,  obwohl  im  Laufe  der  Zeit  in  diesem  Streckenbereich  unter 
Europäern  Typhuserkrankungen  vorgekommen  waren  (Kilossa,  Muinisagara,  Gulwej. 

Dagegen  lagen  wider  alles  Erwarten  die  Verhältnisse  in  Morogoro  ganz  anders.  Unter 
6-i  untersuchten  Polizeiaskaris  und  Kettengefangenen  fand  ich  die  GHTJBER-WiDtö,'«efce  Blutserum- 
reaktion in  der  Verdünnung  von  1 :  50  bis  1 :  80  des  Serums  38mal  negativ  und  26mal  unvollkommen 
oder  ganz  ausgesprochen  positiv.  Unter  48  Kingo-Leuten,  die  in  einem  besonderen  Dorfe  in  der  Nähe 
der  Bahnstation  angesiedelt  sind,  ergab  die  sorologische  Blutuntersuchung  in  der  Verdünnung  des 
Serums  von  1 :  100  neun  absolut  positive  und  fünf  angedeutete  Ausschläge,  d.  h.  bei  14  unter 
48  Untersuchten  war  eine  vor  kürzerer  Zeit  überstandene  Typhusinfektion  als  wahrscheinlich  an- 
zunehmen, wobei  zu  bemerken  ist,  daß  bei  der  geübten  Versuchsanordnung  eine  positive  Reaktion 
iu  der  Verdünnung  1 :  100  erfahrungsgemäß  mit  einer  an  Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit 
auf  überstandenen  Typhus  schließen  läßt. 

Alles  in  allem  spricht  das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  dafür,  daß  der  Typhus  ursprünglich 
in  dem  bereisten  Gebiet  nicht  heimisch  ist,  daß  er  dagegen  allmählich  Fuß  zu  fassen  beginnt  und  z.  B. 
in  Morogoro  infolge  besonders  begünstigender  Umstände  bereits  endemisch  geworden  ist. 

Leider  war  es  mir  infolge  Mangels  an  Zeit  nicht  möglich,  die  Ergebnisse  der  Blutunter- 
suchungen in  Morogoro  weiter  zu  verfolgen,  und  durch  den  Nachweis  von  Typhusbazillen  selbst 
zu  vervollständigen.  Falls  aber,  wie  es  nach  den  Erfahrungen  in  Europa  anzunehmen  ist.  der  hohe 
Prozentsatz  positiver  Blutreaktionen  tatsächlich  auf  eine  derartige  Ausbreitung  des  Typhus  zurück- 
zuführen ist,  dann  unterliegt  es  kaum  einem  Zweifel,  daß  sich  auch  unter  den  Eingeborenen  bereits 
chronische  Bazillenträger  befinden,  die  ihrerseits  erheblich  zur  Verbreitung  der  Seuche  beitragen. 
Nach  neueren  Erfahrungen  kann  man  damit  rechnen,  daß  4 — 5%  aller  Typhuskranken  chronische 
Bazillenträger  werden.  Da  nun  der  Typhus  in  Indien  zurzeit  in  viel  größerem  Umfange  verbreitet 
ist,  als  in  Deutschland,  muß  man  annehmen,  daß  die  einwandernden  Inder  viel  mehr  zur  Ein- 
bürgerung des  Typhus  im  Schutzgebiet  beigetragen  haben  und  noch  beitragen,  als  die  deutschen 
Einwanderer." 

Aus  den  weiteren  Erfahrungen  im  Schutzgebiet  O.stafrika  habe  ich  mir  die 
Ansicht  gebildet,  daß  die  Gebiete,  deren  Bewohner  sich  bis  dahin  von  den  größeren 
Ansiedlungen  im  Lande,  den  Eisenbalmwegen  und  Karawanenstraßen  ferngehalten 
hatten,  noch  lange  Zeit  nach  dem  Beginn  der  deutschen  Herrschaft  frei  von  Typhus 
gewesen  sind.  Nach  dieser  Auffassung  wäre  der  Abdominaltyphus  für  die  Bewohner 
des  Hinterlandes  von  Ostafrika  als  eine  Kulturkrankheit  anzusehen,  von  der  sie  im 
Maßstabe  der  kolonisatorischen  Durchdringung  und  Zuwanderung  von  Bazillen- 
trägern aus  den  großen  Ansiedlungen  der  Küste  und  von  Angehörigen  anderer 
Rassen  und  Länder  (Araber,  Inder  und  Europäer)  erfaßt  werden,  ohne  durch  klima- 
tische Faktoren  oder  durch  ererbte  Rassenimmunität  geschützt  zu  sein.  So  konnten 
in  Deutsch-Ostafrika  zu  Beginn  des  Weltkrieges  eigentlich  nur  die  größeren  aus 
europäischer,  arabischer,  indischer  und  eingeborener  Bevölkerung  bestehenden 
Ortschaften  an  der  Küste  und  an  den  Eisenbahnen,  und  in  besonders  auffälliger 
Stärke  die  Hochländer  um  den  Kilimandscharoberg  als  endemische  Herde  des 
Typhus  bezeichnet  werden,  während  in  den  Gebieten  außerhalb  des  Siedlungslandes, 
wo  die  Neger  in  isolierten  Ortschaften  oder  kleinen  zerstreuten  Ansiedlungen  wohnen, 
nur  in  Ausnahmefällen  ein  Typhusfall  vorkam  bei  solchen  Eingeborenen,  die  als 
Karawanenträger,  Bahnarbeiter,  Strafgefangene  u.  dgl.  vorübergehend  mit  einem 
der  Siedlungszentren  in  nähere  Berührung  gekommen  waren.  Der  Krieg  mit  seinen 
gewaltigen  Verschiebungen  und  Durchmischungen  der  Eingeborenenbevölkerung 
Ostafrikas  wird  an  diesen  Verhältnissen  wohl  manches  geändert  haben. 

Rodhain  sah  bei  den  farbigen  belgischen  Truppen,  die  in  Ostafrika  operierten, 
vom  April  1917  bis  März  1918  nur  26  Typhusfälle  mit  15  Todesfällen.  Die  Bedeutung 
des  Abdominaltyphus  für  die  Truppen  war  aher  nach  seiner  Ansicht  im  ganzen 
nur  sekundär. 

Was  hier  vom  Typhus  gesagt  ist,  gilt  in  noch  höherem  Grade  vom  Paratyphus. 
In  7  Jahren  bakteriologischer  Tätigkeit  habe  ich  in  Ostafrika  nur  2  Fälle  dieser  In- 
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fektion  mit  allen  Kautelen  sicherstellen  können,  und  zwar  handelte  es  sich  dabei  um 
die  B-Varietät.  Wesentlich  anders  als  in  dem  ehemals  deutschen  Ostafrika  müssen 
die  Verhältnisse  in  Britisch-Indien  oder  in  Ostasien  liegen,  wo  der  Typhus  und  Para- 
typhus nicht  weniger  endemisch  als  in  Europa  auftritt.  Die  folgende  Zusammenstellung 
von  Martin  beweist,  daß  der  Typhus  auch  sonst  in  den  Tropen  bereits  weite  Ver- 
breitung gefunden  hat. 

Aus  folgenden  warmen  Ländern  liegen  nach  Martin  positive  Beobachtungen  vor; 
Algier  (Crespix),  Tripolis  (italienischer  Feldzug,  C.  Sforza),  Marokko  (fran- 
zösischer Feldzug.  P.  Roille),  Dakar,  Senegal  (Clarac),  Kongo  (Etiexxe), 
Zentralafrika  (Pruex),  Deut  seh- Südwestafrika  (Peyer  u.  a.,  Medizinal- 
berichte), Kamerun  (Plehx  u.  a..  Medizinalberichte),  Togo  (Medizinalberichte), 
Südafrika,  Transvaal.  Oranjestaat  (Zahl  von  Autoren).  Massauah  (Rho), 
Zanzibar  (Friedrichsex),  Deutsch-Ostafrika  (Medizinalberichte),  Reunion 
(..assez  frequente",  Merveilleux).  Madagaskar  (franz.  Expedition),  Britisch- 
indien (viele  Autoren).  Assam  (Hislop),  Sumatra  (Martin,  Maurer,  Schüffner 
u.  a.).  Java.  Batavia  (Schöx),  Phillippinen  (Schön,  Heiser.  Chajiberlaix). 
Bangkok  (Nightixgale),  Tonkin  (Kerjiorgaxt),  Cochinchina  (Boxxafy.  Fox- 
taixe,  „tres  frequente"),  Hongkong  (Clark),  China,  Yunan  (Delay,  ,, frequente 
et  meurtriere"),  Peking,  Shanghai,  Tsingtau.  Shanhaikwan.  Kiautschou 
(Arimoxd),  Korea.  Mandschurei  (russisch-japanischer  Feldzug),  Samoa  (Me- 
dizinalberichte), Polynesie  fran9ai.se.  Isles  de  la  Söciete  (Gros),  Xouvelle 
Caledonie  (Kerjiorgaxt),  Chili  (Schöx).  Südkalifornien  (Schwalbe,  häufig), 
Portorico  (Uxterberg.  ,, seltener").  Havanna  (spanisch-amerikanischer  Krieg), 
Martinique  (Gries),  Guyane  francaise  (Kerjiorgaxt).  Mexiko  (Sejieleder, 
„nur  über  1200'  Seehöhe",  also  auf  dem  Hochlande),  Madeira  (Krohx,  „recht 
atypisch  und  gutartig"),  Cap  Verdische  Inseln  —  das  dürfte  genügen! 

A.  Abdominaltyphus. 

(Typhus  abdominalis.     Typhoid  fever.     Fievre  typhique.) 

At  iologie. 

Der  Erreger  des  eigentlichen  Abdominaltyphus  ist  in  den  Tropen  der  gleiche 
wie  überall  anderswo  in  der  Welt,  nämlich  das  von  Eberth  entdeckte  und  von  Gaffky 
gezüchtete  und  genauer  beschriebene  Stäbchen.  Die  morphologischen  und  kulturellen 
Eigenschaften  dieser  Bakterien  sind  im  Gegensatz  zu  manchen  anderen  pathogenen 
Bakterien,  und  beispielsweise  zu  den  als  Paratyphusbakterien  zusammengefaßten 
Krankheitserregern  so  konstanter  Natur,  daß  man  sie  nicht  in  einer  Gruppe  mehr 
oder  minder  verwandter  Abarten  und  Rassen,  sondern  nur  in  einer  Spezies  zusammen- 
fassen kann.  Castellaxi  &  Chalmers  geben  zwar  an,  beim  Typhusbazillus  zwei 
Varietäten  leicht  unterscheiden  zu  können,  nämlich  eine,  deren  Reinkultur  die  Milch 
erst  säuert  und  dann  in  eine  alkalische  Reaktion  umschlagen  läßt,  während  die  zweite 
die  alkalische  Phase  des  Reaktionsablaufes  nicht  in  die  Erscheinung  treten  läßt ; 
aber  es  ist  mir  nicht  bekannt,  ob  diese  Verschiedenheit  auch  von  anderer  Seite  als 
konstantes  rassencharakteristisches  Unterscheidungsmerkmal  anerkannt  ist.  Es  geht 
aus  der  Angabe  auch  nicht  hervor,  ob  etwa  die  eine  oder  andere  Abart  für  die  Tropen 
charakteristisch  ist.  Im  allgemeinen  wird  Milch  und  Milchzucker  von  Reinkulturen 
des  Typhusbazillus  nicht  erheblich  gesäuert  oder  verändert.  Ich  habe  wenigstens 
bei  entsprechenden  Untersuchungen  an  den  in  Ostafrika  gezüchteten  Kulturen 
keine  Abweichung  von  diesem  europäischen  Kulturmerkmal  gefunden. 

Alles    in    allem    kann    man    heute    mit    Sicherheit    sagen,    daß    es 
eine    dem    Krankheitsbild    des    tropischen    Typhus    eigentümliche    Art 
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oder  Rasse  des  Typhusbazillus  in  den  warmen  Ländern  nicht  gibt. 
Wenn  also  gewisse  Abweichungen  der  Typhuserkrankung  in  den  Tropen  zutage 
treten,  was  die  meisten  erfahrenen  Arzte  angeben,  dann  ist  das  auf  Ursachen  zu- 
rückzuführen, die  außerhalb  des  Erregers  liegen.  Die  Aufgabe  der  folgenden 
Abschnitte  sehe  ich  darin,  nur  auf  diese  Abweichungen  und  Be- 
sonderheiten des  Abdominaltyphus  in  den  warmen  Ländern  einzu- 
gehen, nicht  aber  das  ganze  Krankheitsbild  in  seinen  Einzelheiten 
zu  besprechen.1) 

Der  Typhusbazillus  Eberth  und  Gaffky  1881  ist  ein  gramnegatives  in  flüssigen  Nährböden 
bewegliches  Stäbchen  von  polymorpher  Gestalt,  so  daß  in  einem  Präparat  kurze  und  plumpe  mit 
langen  und  schlanken  Exemplaren  abwechseln.  Morphologisch  ist  er  von  seinem  harmlosen  Ver- 
wandten, dem  Kolibazillus  des  gesunden  Darmes,  nicht  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden,  auch  nicht 
auf  Grund  der  Lebhaftigkeit  der  Bewegungen,  die  angeblich  bei  Koli  geringer  sein  soll.  Dagegen  zeigt 
er  diesem  gegenüber  in  Reinkulturen  deutliche  kulturelle  Unterschiede,  indem  er  in  Traubenzucker 
und  Milchzucker  kein  Gas  und  in  Peptonwasser  kein  Indol  bildet.  Der  Typhusbazillus  verhält 
sich  im  allgemeinen  in  künstlichen  Nährböden  chemisch  weniger  aktiv  als  der  B.  coli.  Zu  dieser 
biologischen  Differenzierung  dienen  in  der  Laboratoriumspraxis  verschiedene  mit  Farbenindikatoren 
arbeitende  Nährböden  —  sog.  bunte  Reihen.  Den  Schlußstein  der  Diagnose  bilden  in  jedem  Falle 
die  Immunitätsreaktionen,  und  hauptsächlich  die  Agglutinationsprobe  nach  Gruber  und  Durham, 
die  darauf  beruht,  daß  von  einem  authentischen  Typhusimmunserum  nur  die  Typhusbazillen  zu 
unbeweglichen  Haufen  zusammengeballt  (agglutiniert)  werden,  während  Kolibazillen  in  ihrer  ur- 
sprünglichen Beweglichkeit  erhalten  bleiben.  Auf  diesem  Prinzip  beruht  auch  die  von  Widal  aus- 
gearbeitete diagnostische  Reaktion  des  Patientenblutes,  die  wir  Deutschen  nach  der  Gepflogenheit 
anderer,  nationalstolzer  als  wir  veranlagten  Nationen  demnach  die  GRUBER-WiDAL'sche  Reaktion 
nennen  müßten. 

Die  klinischen  Erscheinungen. 

Während  des  großen  Krieges  in  dem  früheren  deutschen  Schutzgebiet  Ost- 
afrika  hat  sich  im  Gegensatz  zu  den  vorangegangenen  Friedenszeiten,  wo  der  Typhus 
mehr  in  sporadischer  Form  auftrat,  vielfach  Gelegenheit  geboten,  ausgedehnte  Epi- 
demien dieser  Krankheit  unter  den  verschiedensten  klimatischen  Bedingungen  zu 
beobachten.  Am  lehrreichsten  waren  zwei  gleichzeitig  unter  bakteriologischer  Kon- 
trolle (Taute  u.  Verf.)  verfolgte  Ausbrüche  an  der  ostafrikanischen  Küste  und  im 
Hochlande  des  Kilimandscharo  etwa  800 —  1000  m  über  Meereshöhe.  Im  ersteren  Falle 
überwogen  die  schwer  verlaufenden  Fälle,  im  letzteren  leicht  und  häufig  abortiv  ab- 
laufende Erkrankungen.  Leider  hat  dieses  umfangreiche  Beobachtungsmaterial  in- 
folge der  feindlichen  Wegnahme  des  ganzen  deutschen  Besitzes  nicht  verarbeitet 
werden  können,  aber  es  ist  doch  bei  allen  Beteiligten  der  bestimmte  Eindruck  haften 
geblieben,  daß  dort  unter  den  gleichen  Bedingungen  des  afrikanischen  Kriegslebens 
zwei  in  ihrem  Verlauf  gänzlich  verschiedene  Typhusepidemien  geherrscht  haben. 
In  beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  bakteriologisch  sichergestellte  Erreger  vom 
Typus  des  EßERTH-GAFFKY'schen  Bakteriums,  sicherlich  nicht  um  Paratyphusin- 
fektionen,  und  auch  zwischen  den  hier  und  dort  gezüchteten  Typhusstämmen 
konnten  kulturelle  Unterschiede  nicht  festgestellt  werden.  In  den  ärztlichen  Kreisen 
am  Kilimandscharo  gewann  allmählich  die  Ansicht  an  Boden,  daß  der  Typhus  in  den 
Tropen  nicht  die  aus  Europa  bekannte  Bösartigkeit  zeige.  Auch  nach  Ph.  Rho 
(Massauah),    Görger   (Xeusüdwales)   und  Decosse    (Algier)    herrschen   im   warmen 

x)  Überall  wo  in  fernen  Ländern  die  ersten  Typhusdiagnosen  gestellt  wurden,  ist  anfäng- 
lich auf  eigentümliche  Besonderheiten  des  Krankheitsverlaufs  oder  des  Erregers  hingewiesen 
worden.  Man  erlebt  diesen  Vorgang  jetzt  wieder  in  Rußland,  wo  Aristowsky  atypische  Er- 
krankungen typhöser  Xatur  in  Kasan,  Botkix  und  Simitzky  den  Typhus  mandschuricus  und 
andere  Autoren  den  Paratyphus  Nx  und  N2  beschrieben  haben.  Mit  der  wachsenden  Zahl  der 
Beobachtungen  lassen  sich*  dann  diese  Absonderheiten  in  der  Regel  auf  die  Xorm  zurückführen. 
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Klima  die  abortiven  Fälle  vor  (zit.  nach  Martin),  und  Mayer  sah  in  Deutsch- 
Südwestafrika  bei  plötzlich  verstorbenen  Eingeborenen,  die  bis  kurz  vor  dem  Tode 
gearbeitet  hatten,  vielfach  im  Darm  die  für  die  3.  Krankheitsreihe  charakteristischen 
schweren  Veränderungen  (Med.  Berichte  1910/11).  Die  englischen  Erfahrungen 
in  Indien,  wo  der  Typhus  im  Gegensatz  zu  dem  Schutzgebiet  Ostafrika  eine  seit 
langer  Zeit  endemische  Krankheit  ist,  lauten  anders. 

Was  zunächst  die  Sterbeziffern  anlangt,  so  ergeben  die  alten  CuRSCHMANNschen 
Ziffern  eine  Mortalität  von  12—13  %  in  der  Allgemeinpraxis  und  von  9,3  °0.  wenn  man 
die  Fälle  aus  der  Privatpraxis  einrechnet.  L.  Rogers  hatte  in  Kalkutta  unter  129 
serologisch  sichergestellten  Fällen  bei  Europäern  16,3%  Tote,  Castellani  &  Chal- 
mers  geben  die  Zahl  für  die  allgemeine  Krankenhauspraxis  mit  etwa  20—  25  °0  an; 
Manson-Bahr  nennt  sogar  auf  Grund  sorgfältiger  amtlicher  Statistik  eine  Sterbe- 
ziffer unter  den  Weißen  in  Britisch-Indien  von  y3  (etwa  das  Dreifache  der  Typhus- 
mortalität in  England)  und  meint,  daß  der  Typhus  in  Indien  mehr  europäische  Heeres- 
angehörige umbringt  als  die  Cholera.  Aus  den  von  L.  Rogers  gesammelten 
Unterlagen  bei  indischen  Eingeborenen  ergibt  sich  zwrar  eine  geringere,  aber  immerhin 
noch  sehr  hohe  Sterblichkeitsziffer  von  26%,  wenn  auch  der  ganze  Charakter  der 
Erkrankung  bei  ihnen  viel  milder  als  bei  den  eingewanderten  Europäern  sei;  das 
letztere  ist  nach  Rogers  schon  daraus  ersichtlich,  daß  unter  den  Europäerpatienten 
in  Kalkutta  20  %  über  33  Tage  fieberten,  unter  den  Farbigen  aber  nur  9  %.  Der 
Autor  führt  das  darauf  zurück,  daß  die  Europäer  ungeachtet  rascherer 
Inbehandlungnahme  und  besserer  Pflege  den  Eingeborenen  gegen- 
über insofern  im  Nachteil  sind,  als  sie  in  ungewohnten  klimatischen 
Verhältnissen  leben.  Diese  erschwerenden  klimatischen  Bedingungen  kommen 
zahlenmäßig  darin  zum  Ausdruck,  daß  etwa  nur  ein  Drittel  der  weißen  Patienten 
in  Kalkutta  mit  dem  Ende  der  dritten  Woche  zu  entfiebem  pflegten  gegenüber  der 
Hälfte  bis  drei  Viertel  in  der  CuRSCHMANNschen  Leipziger  Statistik. 

Wir  kommen  also  auf  Grund  dieses  Zahlenmaterials  zu  der  An- 
sicht, daß  der  Typhus  bei  den  Europäern  im  Tropenklima  oft  lang- 
wieriger und  schwerer  verläuft  als  in  den  gewohnten  europäischen 
Verhältnissen.  Das  ist  auch  der  Eindruck,  den  die  Daressalamer  Epidemie  an  der 
ostafrikanischen  Küste  hinterlassen  hat:  relativ  häufige  Fälle  mit  verlängerter  Krank- 
heitsdauer, schweren  Erscheinungen  und  langsamer  Rekonvaleszenz  unter  öfteren 
Rezidiven.  Auch  Bärmann  sah  auf  Sumatra  bei  den  javanischen  Pflanzungsarbeitern 
meist  einen  schweren  Verlauf  mit  häufigen  Darmperforationen  und  foudroyanten 
septikämischen  Formen  bei  einer  Mortalität  von  25 — 29%.  Wenn  diese  erschweren- 
den Bedingungen  des  Tropenklimas  in  der  Höhenlage  des  Kilimandscharos  nicht 
zum  Ausdruck  gekommen  sind,  dann  kann  das  m.  E.  an  den  so  viel  günstigeren 
Lebensbedingungen  dieses  Hochlandes  gelegen  haben. 

Auch  der  Krankheitsverlauf  unter  den  eingeborenen  Landesbewohnern  unter- 
liegt, wenn  auch  nicht  in  so  hohem  Maße,  ganz  unzweifelhaft  den  günstigeren  oder 
weniger  günstigen  Lebensbedingungen  der  tropischen  Niederung  oder  des  Hochlandes; 
das  zeigte  sich  in  dem  durchschnittlich  viel  schwereren  Verlauf  des  Typhus  unter 
den  Farbigen  in  Daressalam  gegenüber  dem  Verlauf  des  Eingeborenentyphus  am 
Kilimandscharo.  Und  damit  wird  auf  einen  zweiten  den  Verlauf  des  Typhus 
in  den  warmen  Ländern  bestimmenden  Faktor  hingewiesen,  nämlich 
auf  die  Frage  der  Mischinfektionen.  Mit  derartigen  Komplikationen  muß 
man  in  den  mit  endemischen  Infektionskrankheiten  so  reich  gesegneten  Tropen- 
ländern natürlich  viel  häufiger  rechnen  als  unter  den  gesünderen  Verhältnissen 
Europas.  Da  ist  zunächst  die  Malaria.  Im  tropischen  Küstenklima  ist  jeder  er- 
wachsene Eingeborene  mit  chronischer  Malaiin  behaftet,  die  ihm  zwar  eine  gewisse 
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Widerstandsfähigkeit  gegen  Neuinfektion  verleiht  und  ihn  vor  den  schweren  Anfällen 
schützt,  denen  der  nicht  immune  Europäer  unterliegt,  die  ihn  aber  doch  nicht  so 
absolut  immun  macht,  daß  er  vor  Rezidiven  sicher  ist.  Solche  Rezidive  sind  im 
Gegenteil  häufig  und  kommen  mit  nahezu  experimenteller  Sicherheit  bei  jeder 
Störung  des  körperlichen  Gleichgewichts  durch  Anstrengungen,  Erkältungen  und 
andere  hinzutretende  Erkrankungen  heraus.  Das  Aufflackern  einer  chronischen 
Malaria  ist  also  beim  Eingeborenen  eine  normale  Begleiterscheinung  jeder  Typhus- 
infektion. Auch  beim  Europäer  ist  die  Malaria  als  Begleiter  eines  Abdominaltyphus 
in  Gegenden  mit  endemischer  Malaria  durchaus  häufig,  wobei  man  oft  im  Zweifel 
bleibt,  welche  von  beiden  Krankheiten  als  primär  anzusehen  ist.  Gewöhnlich  ist  der 
Verlauf  so,  daß  die  Malaria  auf  Grund  einer  Blutuntersuchung  zuerst  erkannt  und 
behandelt  wird,  und  daß  erst  bei  Fortdauer  des  Fiebers  trotz  Chininbehandlung 
der  Verdacht  einer  weiteren  Krankheit  geweckt  wird.  Daß  solche  Mischinfektionen 
für  den  ganzen  Krankheitsverlauf  von  eingreifender  Bedeutung  sind,  liegt  auf  der 
Hand.  Solche  Doppel-  und  Dreifachinfektionen  sind  unter  den  ungünstigen  Be- 
dingungen des  Krieges  auch  bei  Europäern  häufig  beobachtet  worden  und  erschweren 
nicht  nur  den  Krankheitsverlauf,  sondern  bieten  auch  dem  tropenerfahrenen  Arzt  erheb- 
liche diagnostische  Schwierigkeiten.  Einmal  kann  eine  gleichzeitige  Typhusinfektion 
die  typische  Malariafieberkurve  verändern,  andererseits  wird  durch  die  erforderliche 
Chininmedikation  auch  der  charakteristische  Fieberverlauf  des  Typhus  verschleiert, 
und  wenn  außerdem  noch  Darmstörungen  unter  Schleim-  und  Blutabsonderung 
auftreten,  die  sowohl  auf  Malaria  als  auf  Ruhr  bezogen  werden  können,  dann  wird 
man  nur  allmählich  und  per  exclusionem  zu  der  richtigen  Diagnose  kommen.  In  der 
Eingeborenenpraxis  spielen  diese  Mischinfektionen  des  Abdominaltyphus  mit  Malaria 
und  Ruhr  erklärlicherweise  eine  noch  größere  Rolle. 

Eine  andere  Komplikation,  die  den  Typhusverlauf  bei  der  eingeborenen  Be- 
völkerung eines  Tropenlandes  beeinflussen  kann,  ist  die  ungemein  häufige  Behaftung 
mit  parasitischen  Würmern,  hauptsächlich  mit  Anchylostomen,  Askariden  undStrongy- 
liden,  die  bekanntlich  in  einer  davon  ergriffenen  Bevölkerung  die  Ursache  bedenklicher 
und  häufiger  Anämien  sind.  Man  kann  also  ganz  allgemein  sagen,  daß  die 
klinischen  Erscheinungen  des  Abdominaltyphus  in  den  Tropen  ganz 
wesentlich  von  den  klimatischen  und  gesundheitlichen  Lebens- 
bedingungen der  betreffenden  Gegend  beeinflußt  werden,  daß  diese 
Schädigungen  aber  bei  den  klimatisch  besser  eingestellten  Farbigen 
von  geringerer  Tragweite  sind.  In  malariafreien  Hochländern  ver- 
laufen die  Typhusepidemien  daher  bei  der  weißen  und  farbigen  Be- 
völkerung in  der  Regel  leichter  als  in  den  weniger  gesunden  Niede- 
rungen. 

Daß  durch  das  recht  häufige  Vorkommen  von  Mischinfektionen  wie  Malaria. 
Ruhr  und  Ancylostomiasis  große  diagnostische  Schwierigkeiten  entstehen  können, 
i-t  bereits  gesagt  worden.  Namentlich  ist  das  in  den  ersten  Krankheitstagen  der  Fall, 
wenn  die  Erscheinungen  des  Abdominaltyphus  noch  undeutlich  sind  und  im  wesent- 
lichen der  in  der  gemäßigten  Zone  charakteristische  treppenförmige  Fieberanstieg 
unter  Frösteln  als  Fingerzeig  dient.  2  derartige  atypische  Typhuskurven  infolge 
Mischinfektion  mit  Malaria  sind  aus  einer  Arbeit  von  Koch  &  Lippmaxx  hier  wieder- 
gegeben (s.  S.  14).  Ob  die  oft  beobachtete  Verschleierung  des  treppenförmigen  Fieber- 
anstiegs in  den  Tropen  lediglich  auf  solche  latenten  oder  manifesten  Mischinfektionen 
zurückzuführen  ist  oder  durch  andere  Ursachen  erfolgt,  ist  schwer  zu  sagen,  jeden- 
falls geben  Castellaxi  &  Chalmers  mit  Recht  an,  daß  jeder  in  den  Tropen 
erfahrene  Arzt  viel  häufiger  als  im  gemäßigten  Klima  einen  atypischen  Fieber- 
beginn   mit    deutlichem    remittierendem    oder    intermittierendem  Typus,  bisweilen 
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auch  akute  Steigerungen  der  Temperatur  unter  Schüttelfrost  feststellen  muß.1) 
Nach  Manson-Bahr  ist  das  auch  bei  den  Paratyphusinfektionen  der  Fall.  L.  Rogers, 
dem  die  gleiche  Beobachtung  in  Kalkutta  aufgefallen  ist,  macht  in  dieser  Hinsicht 
darauf  aufmerksam.,  daß  in  den  Tropen,  wo  jeder  Fieberpatient  zunächst  mit  einer 
Malariainfektion  rechnet,  nur  verhältnismäßig  wenige  Fälle  in  der  Frühperiode 
der  Erkrankung  in  ärztliche  Beobachtung  kommen,  eine  Angabe,  die  in  besonderem 
Grade  für  die  eingeborene  Bevölkerung  zutrifft,  bei  der  die  Anfangserscheinungen 
einer  fieberhaften  Krankheit  nur  selten  als  Grund  zum  Aufsuchen  einer  ärztlichen 
Behandlung  angesehen  werden. 

Fig.  1. 
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Atypische  Fieberkurven  des  Abdominaltyphus  bei  Mischinfektion  mit  Malaria. 
(Nach  Koch  u.  v.  Lippmann,  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene.) 


Der  weiche  Milztumor  ist  zwar  auch  in  den  Tropen  ein  sehr  charakteristischer 
Befund,  aber  in  Ländern  mit  endemischer  Malaria  und  tropischer  Splenomegalie,  wo 
die  Milzvergrößerung  so  im  Vordergrunde  steht,  kann  auch  dieses  Symptom  Ver- 
anlassung zu  diagnostischen  Zweifeln  bieten.  Das  gleiche  muß  man  wohl  von  der 
Roseola  sagen,  die  bei  Eingeborenen  durch  die  normale  Hautpigment ation  und  bei 
Weißen  durch  die  üblichen  Erytheme  und  Dermatitiden  verdeckt  werden  kann. 

Als  wertvolles  klinisches  Zeichen  für  die  Frühdiagnose  hat  sich  dagegen  auch 
in  den  Tropen  der  weiche,  manchmal  dikrote  und  meistens  im  Verhältnis  zur  Fieber- 
höhe wenig  beschleunigte  Puls  bewährt,  der  durchaus  gegen  Malaria  spricht. 

Während  das  Stadium  der  Kontinua  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  und  die 
darauf  folgenden  Remissionen  mit  den  steilen  Kurven  auch  in  den  Tropen  den  charak- 
teristischen Verlauf  des  Abdominaltyphus  aufweisen,  ist  bezüglich  des  Verhaltens 


a)  In  dem  Lehrbuch  von  Jochmann-Hegler  findet  sich  ein  klinisch  derartig  atypisch  be- 
ginnender Typhus  mandschuricus  nach  der  Beschreibung  von  Botkin  und  Simitzky  besonders 
beschrieben. 
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der  Darmentleerungen  und  der  Mitbeteiligung  der  Atmungsorgane  auf  Besonderheiten 
hinzuweisen.  Die  erbsbreiartige  Beschaffenheit  des  Stuhlganges,  der 
beim  europäischen  Abdominaltyphus  die  Regel  ist  —  Curschmann 
fand  dauernde  oder  zeitweilige  Diarrhöe  in  72%  seiner  Fälle  —  ist 
in  den  Tropen  anscheinend  viel  seltener.  L.  Rogers  fand  bei  seinen 
Kalkuttafällen  37,2  %  mit  normalem  oder  angehaltenem  Stuhlgang.  Nach  eigenen 
Erfahrungen  in  Ostafrika  müßte  diese  Ziffer  erheblich  höher  einzuschätzen  sein, 
denn  die  dauernde  Verabfolgung  von  Abführmitteln  war  häufig  die  dringendste 
Medikation.  Auch  bei  den  Erkrankungen  der  farbigen  Bevölkerung,  die  aller- 
dings nebenbei  eine  auffällige  Liebhaberei  für  Abführmittel  und  besonders  das 
Rizinusöl  an  den  Tag  legte,  hatte  man  nach  meiner  Erinnerung  mehr  mit  Ver- 
stopfung als  mit  Durchfall  beim  Abdominaltyphus  zu  rechnen.  Rogers  findet 
demgegenüber  nur  in  einem  Drittel  seiner  Eingeborenenfälle  in  Indien  Konstipation. 
Martin  weist  in  der  dritten  Auflage  dieses  Handbuches  ebenfalls  auf  das  häufige  Bild 
der  Verstopfung  hin  und  glaubt,  daß  die  Hälfte  aller  Eälle  in  den  Tropen  unter 
Verstopfung  verläuft.  Nach  Schwalbe  und  Krohn  (zit.  nach  Martin)  zeichnet  sich 
auch  in  Südkalifornien  und  auf  Madeira  der  Abdominaltyphus  durch  Verstopfung 
aus.  Auch  auf  den  europäischen  Kriegsschauplätzen  des  Weltkrieges  hat  allerdings 
nach  den  Erfahrungen  Goldscheiders  die  Beschaffenheit  des  Stuhles  selten  zur 
Klärung  der  Frühdiagnose  beigetragen,  da  sehr  häufig  Verstopfung  bestand. 

Was  die  Mitbeteiligung  der  Atmungsorgane  anlangt,  die  beim  europäischen 
Typhus  eine  geringe  Rolle  spielt,  so  war  sie  nach  meinen  Erfahrungen  in  Ostafrika 
und  besonders  nach  mündlichen  Angaben  von  Wünn,  der  im  Kilimandscharohochland 
Ostafrikas  viele  Jahre  hindurch  Fälle  von  Abdominaltyphus  beobachtet  hat,  bei  den 
Eingeborenen  auffällig  häufig  und  beherrschte  vielfach  das  ganze  Krankheitsbild 
derartig,  daß  erst  auf  dem  Sektionstisch  durch  Auffindung  der  charakteristischen 
Geschwüre  im  Ileum  die  wahre  Ätiologie  einer  Pleuropneumonie  aufgedeckt  werden 
konnte.  Rogers  stellte  bei  seinen  Eingeborenenfällen  Kongestionen  und  bronchiales 
Rasseln  in  75  %  der  Erkrankungen  fest,  einschließlich  10  %  Pneumonien,  und  zwar 
im  ganzen  viel  häufiger  als  bei  dem  Tropentyphus  der  Europäer.  Martin,  der  seine 
Erfahrungen  in  Sumatra  gesammelt  hat,  äußert  sich  über  diesen  Punkt  wiederum 
ganz  anders  und  sagt:  „So  sicher  immer  leichte  Grade  von  Bronchitis  bestehen, 
so  sehr  fehlen  alle  schweren  Beteiligungen  von  Seiten  der  Luftwege ;  die  Patienten 
husten  einige  Male  im  Laufe  des  Tages,  subjektive  Klagen  über  diesen  Husten  sind 
aber  selten;  Bronchopneumonien,  Pneumotyphus  oder  Pleurotyphus  werden  fast 
nie  gesehen."  Die  Eingeborenen  Ostafrikas  klagten  beim  Typhus  lediglich  über  Brust- 
schmerzen (Kisuaheli:  kifua),  worunter  sie  xllerdings  nicht  nur  respiratorische,  sondern 
■euch  kardiale  Atembeschwerden  verstanden.  Goldscheider  sah  während  des  Welt- 
krieges auf  den  europäischen  Schauplätzen  bei  60—70%  der  Erkrankten  Bronchitis, 
die  oft  zu  der  irrigen  Frühdiagnose  Influenza  Veranlassung  gab. 

MacAdam  erwähnt   neuerdings   eine   kleine  Epidemie   von   Lappen -Pneumonie 
durch  Bazillen  der  Paratyphus- Gruppe.     (Amer.  Journ.  Trop.  med.   1919). 

Martin  faßt  in  der  früheren  Bearbeitung  dieses  Handbuches  seine  Übersicht 
über  die  klinischen  Erscheinungen  des  tropischen  Typhus  in  folgendem  Absatz  zu- 
sammen: ,,Eine  kurze  Rekapitulation  der  Verschiedenheiten  des  tropischen  Typhus 
von  der  europäischen  Norm  würde  demnach  ergeben,  daß  zwischen  den  Wende- 
kreisen die  leichten,  abortiven  Formen  vorherrschen,  daß  die  Temperaturkurve 
eine  meist  atypische  und  unregelmäßige  ist,  daß  Roseolen  und  Diarrhöen  oft  fehlen, 
daß  Erscheinungen  seitens  der  Atmungsorgane  sowie  Gehirnsymptome  stark  zurück- 
treten, und  daß  Nachschübe  und  Rezidive  häufiger,  Darmblutungen  und  Perforations- 


16        Paul  Maxteufei..  Die  wichtigeren  ..kosmopolitischen"  Krankheiten  in  den  Tropen. 

Peritonitis  seltener  vorkommen.  Meine  Ansicht  unterscheidet  sich  auf 
Grund  der  vorhergehenden  Ausführungen  im  wesentlichen  darin,  daß 
in  tropischen  Niederungen,  wo  die  klimatischen  und  gesundheitlichen 
Bedingungen  für  Europäer  und  Eingeborene  ungünstiger  liegen, 
als  im  Hochland  sowohl  bezüglich  der  Sterblichkeit,  als  auch  bezüg- 
lich der  verlängerten  Krankheitsdauer  und  Xeigung  zu  Rezidiven 
die  schweren  toxischen  Fälle  in  den  Vordergrund  treten  und  zwar  bei 
den  Eingeborenen  oft  unter  auffälliger  Beteiligung  der  Atmungs- 
organe, so  daß  die  Erscheinungen  von  seiten  der  Lungen  das  Krank- 
heitsbild beherrschen.  Auch  Delirien  und  schwere  Benommenheit  sind 
bei  diesen  toxischen  Fällen  häufig,  so  daß  die  Pflege  der  Kranken 
große  Anforderungen  an  die  Umgebung  stellt.  Damit  soll  das  ge- 
legentliche Überwiegen  von  leichten  Formen  durchaus  nicht  in  Ab- 
rede gestellt  werden,  aber  sie  bilden  die  Mehrheit  wohl  nur  in  Gegenden 
mit  gesunden  Lebensbedingungen,  wo  die  Schädigungen  des  Tropen- 
klimas nicht  so  deutlich  in  Erscheinung  treten.  Der  klinische  Verlauf  des 
Typhus  in  denTropenerinnert  in  vielen  Punkten  an  die  Beschreibung  des  Typhus  in  dem 
Handbuch  der  ärztlichen  Erfahrungen  im  Weltkriege  1914/18  durch  A.  Goldscheider. 
Die  Ursache  dafür,  daß  der  Abdominaltyphus  gerade  bei  einer  von  chronischen 
und  endemischen  Mischinfektionen  mitgenommenen  Bevölkerung  oder  bei  Einge- 
wanderten, für  die  das  Klima  einer  tropischen  Niederung  ungewohnt  ist.  so  deutliche 
Abweichungen  von  dem  in  Europa  beobachteten  Verlauf  zeigt,  liegt  m.  E.  zum  großen 
Teil  in  einer  Herabsetzung  der  Fähigkeit  zur  Antikörperbildung,  eine  Tatsache. 
die  man  hier  mittels  der  GRUBER-WiDALschen  Reaktion  in  gewisser  Gesetzmäßigkeit 
feststellen  kann.     Davon  muß  noch  im  folgenden  Abschnitt  die  Rede  sein. 

Diagnose. 

Martin  faßt  seinen  Standpunkt  bezüglich  der  Typhusdiagnose  in  den  Tropen 
dahin  zusammen,  daß  „der  erfahrene,  unvoreingenommene  Praktiker,  der  den  Begriff 
Malaria  auf  Malaria  beschränkt  und  dessen  erster  Grundsatz  das  goldene  Xil  nocere 
ist.  am  Krankenbette  sicher  ohne  Diazo  und  Widal  den  Typhus  auch  in  seinen  ab- 
weichenden Formen  erkennen  wird,  und  daß  die  um  einige  Tage  früher  oder  später 
gewonnene  Sicherung  der  Diagnose  bei  sonst  guten,  hygienischen  Einrichtungen 
belanglos  ist".  In  solchem  Umfange  ist  dieser  Standpunkt  jetzt  wohl  nicht  mehr 
aufrecht  zu  erhalten,  denn  es  gibt  doch  gerade  unter  den  primitiven  hygienischen 
Verhältnissen  der  Tropenländer  viele  Gelegenheiten,  die  es  durchaus  wichtig  erscheinen 
lassen,  daß  die  Diagnose  nicht  nur  objektiv  sichergestellt  wird,  sondern  daß  sie  auch 
möglichst  bald  gestellt  wird.  Für  den  Kranken  auf  entlegenem  Posten  ist  es  wichtig, 
ob  ihn  der  von  weither  herbeigerufene  Arzt  der  Pflege  im  eigenen  Haushalt  überlassen 
darf,  und  für  die  öffentliche  Gesundheitspflege  ist  es  wichtig,  rechtzeitig  die  nötigen 
Maßnahmen  gegen  die  Weiterverbreitung  in  Kraft  zu  setzen. 

Stellen  wir  zunächst  fest,  welche  Krankheiten  bei  der  Typhusdiagnose  in  den 
Tropen  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommen,  so  dürfte  bei  endemischer  Ver- 
breitung der  Malaria  in  erster  Linie  diese  auszuschließen  sein.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes,  möglichst  in  der  Form  des  sog.  dicken  Tropfens  unter 
Anwendung  der  RoMANOWSKY-Färbung  nach  GlEMSA  ausgeführt,  wie  sie  den  deutschen 
Tropenärzten  nunmehr  seit  Jahren  geläufig  ist.  dürfte  darüber  in  der  Regel  rasch 
Auskunft  geben,  namentlich  wenn  man  das  Blutpräparat  auf  der  Fieberhöhe  oder 
bald  danach  entnehmen  kann.  .Man  wird  diese  Untersuchung  bei  negativem  Ausfall 
zu   geeigneter   Zeit    wiederholen    müssen,    wenn   der   Verdacht    der   .Malariainfektion 


Abdominaltyphus.  17 

bestehen  bleibt.  Häufig  kommt  man  nämlich  als  Arzt  zu  einem  solchen  Fall,  wenn 
der  Patient  in  der  ersten  Annahme,  daß  es  sich  um  eine  Malaria  handelt,  bereits 
Chinin  genommen  hat,  und  findet  sich  dann  vor  sehr  ungünstige  Bedingungen  für 
den  mikroskopischen  Parasitennachweis  gestellt.  Auch  wenn  es  sich  um  Patienten 
mit  latenter  oder  chronischer  Malaria  handelt,  ist  der  rasche  Nachweis  der  Plasmodien 
im  Blut  mit  Schwierigkeiten  verbunden.  Dazu  kommt,  daß  man  auch  mit  einem 
positiven  Nachweis  von  Malariaparasiten  zwar  die  Indikation  zur  sofortigen  Ein- 
leitung der  Chinintherapie  gewinnen,  aber  doch  den  Typhusverdacht  damit  nicht 
ausschließen  kann,  denn  die  Fälle  von  Mischinfektion  mit  Malaria  dürften  in  keinem 
Tropenlande  zu  den  Seltenheiten  gehören.  Daß  die  Fieberkurve  der  ersten  Tage 
keine  einigermaßen  zuverlässigen  Hinweise  für  die  Malaria-  und  gegen  die  Typhus- 
diagnose liefert,  ist  bereits  gesagt  worden:  der  für  europäische  Verhältnisse  normale 
treppenförmige  Anstieg  der  Temperaturkurve  ist  in  den  Tropen  auch  bei  objektiv 
nicht  nachweisbarer  Mischinfektion  durchaus  nicht  normal  und  kommt  andererseits 
auch  bei  behandelten  Malariarezidiven  aller  Formen  vor. 

Außer  Malaria  kommen  differentialdiagnostisch  in  Betracht  die  in  den  Tropen 
häufig  vorkommenden  harmloseren  Erkrankungen  unbekannter  Ätiologie,  die  unter 
den  Bezeichnungen  Dreitagefieber  oder  Siebentagefieber  laufen,  ferner  Rückfall- 
fieber und  die  frühen  Stadien  der  Trypanosomiasis  und  tropischen  Splenomegalie 
(Kalaazar).  Schließlich  ist  auch  das  Mittelmeerfieber  auszuschließen.  Für  die 
Typhusdiagnose  spricht  in  den  ersten  Krankheitstagen  eine  große  weiche  Milz,  eine 
im  Verhältnis  zur  Temperatur  niedrige  Pulszahl,  die  auch  bei  40  Grad  unter  100  bleibt, 
und  Verminderung  der  Gesamtzahl  der  Leukozyten  (Leukopenie). 

Die  Ansichten  über  den  diagnostischen  Wert  der  Diazoreaktion  sind  in  den 
Tropen  noch  mehr  geteilt  als  in  Europa,  zumal  ausgiebige  Untersuchungen  über  ihr 
Vorkommen  bei  den  tropischen  Fiebern  unbekannter  Natur  fehlen. 

Schüffner  beschreibt  eine  Epidemie  von  Pseudotyphus  in  Deli  an  der  Nordost- 
küste von  Sumatra,  der  klinisch  vom  Abdominaltyphus  kaum  zu  unterscheiden  war, 
sich  aber  durch  den  negativen  Ausfall  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden 
und  den  Sektidnsbefund  sicher  abgrenzen  ließ.  Er  vermutet,  daß  es  sich  um  eine 
Infektionskrankheit  aus  der  Gruppe  der  Kedanikrankheit,  dem  japanischen  Über- 
schwemmungsfieber,  gehandelt  hat,  das  durch  Biß  einer  kleinen,  im  hohen  Grase 
auf  dem  malaischen  Archipel  überall  vorkommenden  roten  Milbe  vermittelt  wird. 

Wie  man  aus  dieser  kurzen  Übersicht  bereits  ersieht,  ist  die  Zahl  der  Diagnosen, 
die  man  ausschließen  muß,  ehe  man  klinisch  zu  der  einer  Sicherstellung  der  Typhus- 
diagnose gelangt,  in  den  Tropen  ziemlich  groß. 

Diese  Sicherstellung  erreicht  man  frühzeitig  nur  durch  den  bakteriologischen 
Nachweis  des  Typhusbazillus  oder  die  Untersuchung  des  Blutserums  der  Patienten 
auf  Antikörper  gegen  Typhusbazillen.  Man  findet  die  Typhusbazillen  beim  Patienten 
am  leichtesten  und  frühesten  nicht,  wie  das  vielfach  noch  angenommen  wird,  in  den 
Abgängen,  besonders  im  Stuhlgang  und  im  Harn,  sondern  im  Blutkreislauf.  Das 
erklärt  sich  bekanntlich  dadurch,  daß  die  Infektion  anscheinend  gewöhnlich  in  der 
Höhe  des  lymphatischen  Rachenringes  erfolgt,  von  wo  aus  die  Bakterien  erst  in 
die  Lymph-  und  Blut  bahn  eindringen,  ehe  sie  sich  an  ihren  Prädilektionsstellen, 
-Milz,  Niere,  Gallenblase  und  PEYERsche  Darmfollikel,  ansiedeln.  Lange  bevor  die 
Möglichkeit  eines  Nachweises  im  Urin  und  Stuhl  in  Frage  kommt,  sind  sie  mithin 
mit  ziemlicher  Sicherheit  durch  die  kulturelle  Blutuntersuchung  nachzuweisen, 
wobei  noch  hinzukommt,  daß  die  Züchtung  aus  dem  Blute  viel  leichter  gelingt,  weil 
der  Nachweis  hier  nicht  durch  das  Vorhandensein  einer  Überzahl  Begleitbakterien 
erschwert  ist,  wie  bei  der  Untersuchung  von  Stuhl  und  Urin. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  2 
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Nach  Kayser  kann  man  bei  der  Blutkultur  in  der  ersten  Woche  der  Erkrankung 
annähernd  100%  positive  Befunde  erzielen,  in  der  zweiten  50  und  in  der  dritten 
noch  bis  zu  40%.  Lüdke  hatte  in  der  ersten  Woche  95,  in  der  zweiten  55,  in  der  dritten 
20  und  in  der  vierten  Woche  10  %  positive  Befunde.  Zeidler  gibt  bei  100  %  in  der 
ersten  Woche  noch  80  %  in  der  zweiten  Woche  an.  Aus  diesen  Angaben  geht  hervor, 
daß  die  Ergebnisse  um  so  besser  sind,  je  früher  man  die  Untersuchung  vornimmt, 
andererseits  ist  aber  zu  ersehen,  daß  auch  spätere  Untersuchungen  nicht  so  aussichtslos 
sind.  Ch.  Müller  hat  beispielsweise  noch  am  64.  Krankheitstage  Typhusbazillen 
aus  der  Blutbahn  gezüchtet,  und  Kayser,  v.  Stühlern  und  Zeidler  auch  im  Rezidiv- 
stadium. Weniger  günstig  spricht  sich  Goldscheider  über  die  Ergebnisse  der  Blut- 
kultur im  Weltkriege  aus :  in  seinem  Dienstbereich  habe  diese  bei  sicherem  Typhus  nur 
50—54%  positive  Ergebnisse  innerhalb  der  ersten  Krankheitswoche  erzielt. 

Nach  meinen  Erfahrungen  besteht  indes  auch  für  die  Tropen  der 
Satz  zu  Recht,  daß  die  Blutkultur  der  sicherste  und  früheste  Beweis 
für  das   Vorliegen   einer   Typhuserkrankung    ist. 

Allerdings  muß  ich  hinzufügen,  daß  die  Ergebnisse  der  Blut- 
untersuchung bei  europäischen  Patienten  auffällig  günstiger  waren  als 
bei  den  Eingeborenen,  was  ich  mir  so  erkläre,  daß  die  Eingeborenen 
durchschnittlich      viel     später      in     ä,rztliche     Beobachtung   kommen. 

Man  kann  entweder  das  frisch  entnommene  Blut  unmittelbar  am  Krankenbett 
zu  Nährböden  verarbeiten,  eine  Methode,  die  sich  allerdings  nur  in  Krankenhäusern 
durchführen  läßt,  oder  man  läßt  das  steril  aufgefangene  Blut  gerinnen  und  verarbeitet 
später  nur  den  Blutkuchen,  während  man  das  abgesetzte  Serum  zur  Anstellung 
der  GRUBER-WiDAL'schen  Reaktion  verwendet.  Die  Befürchtung,  daß  die  in  dem 
Blutkuchen  eingeschlossenen  Bazillen  mit  der  Zeit  durch  die  bakteriziden  Immun- 
körper des  abgeschiedenen  Serums  vernichtet  werden  und  sich  dem  kulturellen 
Nachweis  entziehen,  hat  sich  dabei  als  unbegründet  gezeigt,  so  daß  auch  eine  Ver- 
sendung solcher  Blutproben  an  eine  entferntere  bakteriologische  Untersuchungs- 
stelle möglich  und  zu  empfehlen  ist.  Zweckmäßig  wird  man  solche  Sendungen  von 
Blutproben  durch  geeignete  Verpackung  vor  äußeren  Temperatureinflüssen  nach 
Möglichkeit  schützen. 

Wenn  man  von  den  älteren  Methoden  der  Blutkultur  in  flüssigem  (Castellani)  und  festem 
(Schottmüller)  Nährboden  absieht,  die  jetzt  durch  die  sog.  Anreicherungsmethoden  überholt  sind, 
stehen  hauptsächlich  folgende  beiden  Verfahren  zur  Verfügung: 

1.  Die  Gallenanreicherung  nach  Conradi  und  Kayser. 

2.  Die  Wassermethode  nach  E.  Gildemeister. 

Bei  dem  erstgenannten  Verfahren  wird  als  Anreicherungsflüssigkeit  sterilisierte  Rindergalle 
benutzt,  die  man  sich  in  sterilen  Röhrchen  zu  etwa  5 — 10  ccm  abgefüllt  vorrätig  hält.  In  diese 
Röhrchen  läßt  man  etwa  2 — 4  ccm  Blut  aus  der  Armvene  am  Krankenbett  unmittelbar  hineinlaufen 
oder  man  benutzt  nach  Fornet  nur  den  Blutkuchen,  der  vorher  mittels  steriler  Schere  oder  eines 
anderen  Instrumentes  zerkleinert  wird.  In  diesem  Nährboden  werden  die  Typhusbazillen  nicht 
in  der  normalen  Entwicklung  beeinträchtigt,  wohl  aber  ein  Teil  der  etwa  nachträglich  in  das  Unter- 
suchungsmaterial  hineingeratenen  bakteriellen  Verunreinigungen.  Nach  1 — 2 — Ttägiger  Bebrütung 
der  Gallenährböden  bei  37°,  werden  dann  die  zum  Nachweis  der  Typhusbakterien  im  Gebrauch 
befindlichen  Spezialnährböden  damit  beimpft  und  die  Bestimmung  der  gewachsenen  Kolonien 
in  der  üblichen  Weise  vorgenommen.  Eine  einigermaßen  sichere  Diagnose  ist  frühestens  nach 
48  Stunden  Anreicherung  möglich. 

Bei  der  Methode  von  Gildemeister  dient  als  Lösungsmittel  für  die  Nährsubstanzen  des  Blutes 
destilliertes  Wasser,  das  vorher  durch  Kochen  keimfrei  gemacht  ist.  Auch  Regenwasser  oder  salzarmes 
Leitungswasser  läßt  sich  verwenden,  sofern  sich  das  Eiweiß  des  Blutes  nur  darin  löst.  Auf  10  ccm 
Wasser  setzt  man  nach  Gildemeister  1—2  ccm  Blut  oder  Blutkuchen  zu.  Lommei.  mischt  2—3  ccm 
Armvenenbhit  mir  mit  der  doppelten  bis  dreifachen  Wassermenge.    Die  weitere  Verarbeitung  er- 
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folgt  wie  bei  der  Gallenanreicherung.  Ein  Vorzug  des  letztgenannten  Verfahrens,  der  für  die  Tropen 
eine  Rolle  spielt,  ist  der,  daß  man  die  nicht  jederzeit  verfügbare  Rindergalle  durch  das  leichter  zu 
beschaffende  destillierte  oder  Regenwasser  ersetzen  kann.  Ich  kann  es  auf  Grund  eigener  Er- 
fahrungen in  den  Tropen  sehr  empfehlen. 

Leider  hat  man  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die  Ergebnisse  der  Blutkultur 
bei  Patienten,  die  trotz  vorangegangener  Schutzimpfung  erkrankt  sind,  wesentlich 
schlechtere  sind.  Es  bedarf  in  solchen  Fällen  der  Einsaat  und  Verarbeitung  beträchtlich 
größerer  Blutmengen,  um  zu  einem  Ergebnis  zu  kommen  (nach  P.  .Schmidt  bis  25  ccm 
in  verteilten  Dosen).  Die  dadurch  entstandene  Erschwerung  der  Typhusdiagnose  ist 
um  so  bedauerlicher,  als  auch  die  später  zu  besprechenden  diagnostischen  Immunitäts- 
reaktionen bei  einer  vorangegangenen  Schutzimpfung  an  Beweiskraft  verlieren. 

Die  Züchtung  der  Typhusbazillen  aus  Stuhl  und  Urin,  die  mit  etwa  25  —  30% 
positiven  Ergebnissen  im  Durchschnitt  dem  Blutkulturverfahren  an  Sicherheit 
erheblich  nachsteht,  ist  in  den  Tropen  noch  dadurch  erschwert,  daß  in  der  Zeit 
zwischen  der  Entleerung  und  dem  Untersuchungsbeginn  häufig  bei  der  hohen  Außen- 
temperatur Veränderungen  des  Materials  unvermeidlich  sind,  die  zugunsten  der 
Begleitbakterien  die  pathogenen  Keime  zurückdrängen.  Am  meisten  macht  sich 
das  bei  der  Untersuchung  auf  Ruhrbazillen  bemerkbar,  aber  auch  die  Ergiebigkeit 
der  Untersuchungen  auf  Typbusbazillen  wird  dadurch  erheblich  beeinträchtigt. 

Wenn  der  direkte  Nachweis  der  Typhusbazillen  zur  Sicherung  der  Diagnose 
nicht  gelingt,  dann  kommt  der  indirekte  Nachweis  durch  Prüfung  auf  spezifische 
Immunitätsreaktionen  im  Blutserum  der  Kranken  in  Frage.  Theoretisch  ist  eine 
Untersuchung  auf  agglutinierende  Antikörper  im  Reagenzgla.se,  auf  bakterizide  Anti- 
körper im  Reagenzglase  (NEissER-WECHsBEKG'scher  Plattenversuch)  sowie  im  Tierkörpier 
(Pfeiffer'^  eher  Versuch)  und  der  Komplementbindungsversuch  denkbar.  In  der 
Praxis  hat  bisher  aber  nur  die  Untersuchung  auf  Agglutinine  in  der  Form  der  Gruber- 
WiDAi/schen  Reaktion  Eingang  gefunden.  Da  die  Immunkörper  im  Blutserum  ganz 
allgemein  als  Ausdruck  einer  Abwehr  desKörpers  auf  eine  eingetretene  Allgemeininfek- 
tion aufzufassen  sind,  ergibt  sich  ohne  weiteres,  daß  sie  im  Gegensatz  zum  Nachweis 
der  Erreger  selbst  um  so  häufiger  und  sicherer  nachzuweisen  sind,  je  weiter  die  In- 
fektion vorgeschritten  ist.  Man  rechnet  also  bei  der  G.-W. -Reaktion  etwa  so,  daß  sie 
erst  in  der  zweiten  Krankheitswoche  erscheint. 

Man  braucht  zur  Anstellung  der  Gruber- "WiDAL'schen  Reaktion  etwa  0,5  ccm  klarzentri- 
fugiertes  oder  klar  abgesetztes  Patientenserum,  sterile  isotonische  Kochsalzlösung  (0,85 %ige)  als 
Verdünnungsmittel,  eine  lebende  oder  abgetötete  Reinkultur  von  Typhusbazillen  und  eine  sechs- 
fache Lupe,  am  besten  in  der  Form  eines  Agglutinoskops;  außerdem  eine  Anzahl  steriler  Reagens- 
gläser und  graduierte  sterile  Pipetten.  Die  Verwendung  abgetöteter  Reinkulturen  enthebt  den 
Untersucher  der  Notwendigkeit,  den  Teststamm  durch  Überimpfung  laufend  am  Leben  zu  erhalten, 
außerdem  ist  die  Ansteckungsmöglichkeit  beim  Versuch  verringert,  allerdings  insofern  aber  nicht 
ganz  aufgehoben,  als  auch  das  Patientenblut  ansteckungsfähige  lebende  Typhusbazillen  ent- 
halten kann. 

Man  gibt  nun  in  4  sterile  trockene  Reagenzgläser  je  1  ccm  isotonische  Salzlösung  und  macht 
sich  in  einem  5.  Röhrchen  durch  Mischung  von  0,1  Patientenserum  mit  2,4  ccm  isotonischer  Salz- 
lösung eine  Serumverdünnung  von  1ji7l.  Von  dieser  Verdünnung  füllt  man  zu  dem  ersten  Rölrrchen 
1  ccm,  so  daß  es  jetzt  2  ccm  der  Verdünnung  1/-0  enthält.  Von  dieser  Verdünnung  1ji0,  wird  nun 
1  ccm  in  das  zweite  Reagenzglas  übergefüllt,  das  nun  2  ccm  einer  Serumverdünnung,  Vioo  enthält. 
1  ccm  davon  entnommen  gibt  mit  dem  Inhalt  des  dritten  Röhrchens  2  ccm  der  Serumverdünnung 
Ysoo-  Davon  wird  1  ccm  abpipettiert  und  mit  der  Pipette  fortgetan.  Das  4.  Röhrchen,  das  nur  1  ccn: 
Kochsalzlösung  behält,  dient  als  Kontrolle.  Nun  läßt  man  zu  jedem  der  4  Reagenzgläser  einen 
Tropfen  einer  dichten  Aufschwemmung  Typhusbazillenreinkultur  hinzutropfen.  Die  Röhrchen 
bleiben  nun  bei  Zimmerwärme  stehen  und  werden  am  nächsten  Morgen  im  Agglutinoskop  unter- 
sucht, ob  und  bis  zu  welcher  Serumverdünnung  eine  mit  der  sechsfachen  Lupe  deutlich  und  von 
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der  Kontrolle  einwandfrei  unterschiedene  Verklumpung  und  Häufchenbildung  eingetreten  ist. 
Bei  einwandfreier  Kontrolle,  die  im  Agglutinoskop  als  homogene  milchig  getrübte  Flüssigkeit  er- 
scheinen muß,  beweist  eine  Häufchenbildung  in  allen  Verdünnungen,  daß  die  Gruber- WiDAL'sche 
Reaktion  positiv  ist.  Ist  nur  in  der  Serumverdünnung  1/-Q  eine  Häufchenbildung  zu  sehen,  in  den 
anderen  Verdünnungen  aber  nicht  oder  nicht  deutlich,  dann  bezeichnet  man  die  Reaktion  als  frag- 
lich und  wiederholt  den  Versuch  mit  einer  mehrere  Tage  später  entnommenen  2.  Blutprobe  des 
Patienten.  Wenn  sich  die  Versuchst  öhrchen  von  der  Kontrolle  nicht  deutlich  unterscheiden,  dann 
ist  die  Reaktion  negativ.  Eine  negative  Reaktion  beweist  nicht,  daß  der  Typhusverdacht  unbegründet 
ist,  wie  wir  noch  sehen  werden.  Eine  positive  Reaktion  beweist,  daß  der  Patient  entweder  jetzt 
oder  früher  (spätestens  vor  etwa  1  Jalrr)  Typhus  gehabt  hat  —  oder  daß  er  gegen  Typhus 
schutzgeimpft  ist. 

Das  Auftreten  einer  positiven  GRUBER-WiDAi/schen  Reaktion  ist  unter  den 
europäischen  Verhältnissen  vielleicht  das  zuverlässigste  aller  diagnostisch  verwert- 
baren Erscheinungen  des  Abdominaltyphus,  wenn  man  nur  im  Auge  behält,  daß  diese 
Serumreaktion  keine  Früherscheinung  ist,  sondern  erst  in  der  zweiten  Krankheits- 
woche aufzutreten  beginnt,  manchmal  sich  auch  noch  mehr  verspäten  kami.  In 
den  Tropen  kann  man  nach  meinen  Erfahrungen  mit  einer  ähnlichen 
Zuverlässigkeit  dieser  Immunitätsreaktion  nicht  rechnen.  Zu  meiner  Ver- 
wunderung ist  auf  diese  Tatsache  in  den  Handbüchern  über  Tropenkrankheiten  bisher 
nicht  hingewiesen.  Zwar  machen  sowohl  L.  Rogers  als  auch  Castellaxi  &  Chalmers 
darauf  aufmerksam,  daß  man  namentlich  bei  schweren  Fällen  auch  bei  wiederholter 
Prüfung  durchweg  negative  Befunde  erhalten  kann,  was  ja  auch  in  Europa  oft  be- 
richtet worden  ist.  aber  es  ist  nirgends  angegeben,  daß  diese  Versager  in  den  Tropen 
so  viel  häufiger  sein  können.  Meine  ersten  diesbezüglichen  Beobachtungen  habe  ich  in 
den  Medizinalberichten  1912/13,  die  demReichskolonialamt  1914  bereits  vorlagen,  aber 
nicht  mehr  veröffentlicht  worden  sind,  mitgeteilt  (vgl.  Steudel,  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenkr.  1924  Beihefte  S.  21).  Nach  meiner  Erinnerung  —  über  das  genaue 
Zahlenmaterial  verfüge  ich  leider  infolge  des  Verlustes  der  Kolonie  nicht  — 
hat  bei  den  späteren  Beobachtungen  an  der  Küste  Ostafrikas  die  Reaktion  bei  un- 
zweifelhafter Diagnose,  die  durch  den  Bazillenbefund  im  Blut,  Stuhl  oder  Urin  ge- 
sichert war,  in  etwa  40 — 50%  der  Fälle  versagt.  Die  betreffenden  Prüfungen  wurden 
mit  24stündigen  Agarkulturen  eines  nach  allen  Erfahrungen  leicht  agglutinablen 
afrikanischen  Laboratoriumsstammes  ausgeführt,  und  zwar  in  den  Serumverdünnungen 
Vso'  Vioo  un(i  V2oo-  Wie  bereits  bemerkt,  überwogen  in  dieser  Epidemie  die  klinisch 
schweren  Fälle,  und  so  scheint  mir  die  schlechte  Antikörperproduktion  eine  nahe- 
liegende Erklärung  für  den  schweren  Verlauf  zu  sein.  Eine  Verminderung  der  Fähig- 
keit zur  Antikörperbildung  und  eine  abgekürzte  Dauer  der  aktiven  Immunität  ist  wohl 
überhaupt  charakteristisch  für  die  Immunitätserscheinungen  in  den  Tropen,  und 
das  besonders  für  die  ihren  Schädigungen  mehr  unterworfenen  weißen  Bewohner. 
Ähnliche  Beobachtungen  über  häufigeres  Versagen  der  GRUBER-WiDAL'schen  Reaktion 
finde  ich  im  Jahresbericht  1923  des  südafrikanischen  Instituts  für  medizinische 
Forschung,  Johannesburg  1923:  „Wie  in  früheren  Jahren  geht  aus  klinischen  Be- 
obachtungen, aus  Sektionen  und  anderweitigen  biologischen  Untersuchungsverfahren 
mit  Sicherheit  hervor,  daß  eine  beträchtliche  Anzahl  von  Typhusfällen  keine  Agglu- 
tinine  bildet  und  deshalb  niemals  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes,  während 
und  nach  der  Genesung  einen  „positiven  Widal"  gibt.  Auf  diesen  Punkt  ist  in  jedem 
unserer  letzten  4  Jahresberichte  Wert  gelegt  worden,  und  wir  haben  dauernd  betont, 
-daß  auf  einen  negativen  Widal  kein  Gewicht  zu  legen  sei.  wenn  die  Sachlage  für 
Abdominaltyphus  spricht.  Gleichzeitig  haben  wir  die  Anwendung  anderer  diagno- 
stischer Verfahren,  besonders  der  Blutkultur  in  den  frühen  Stadien  der  Erkrankung 
empfohlen  .  .  .  Die  gleiche  Beobachtung  hat  unabhängig  von  uns  Dr.  Pijper  (S.-Afr. 
Med.  Record  1923.  21,  S.  51  und  74)  mitgeteilt.   Er  bestätigte  die  Ansiebten  in  unseren 
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früheren  Jahresberichten,  aber  es  gelang  ihm  nicht,  die  Ursache  zu  ermitteln.  Er 
fand  aber,  daß  die  Komplementbindungsreaktion  eine  zuverlässigere  diagnostische 
Methode  sei,  und  zufolge  einer  Nachprüfung  an  einzelnen  Fällen  im  Johannisburger 
Allgemeinen  Krankenhaus  können  wir  die  Tatsache  bestätigen,  daß  dieses  Verfahren 
auch  beim  Versagen  der  WiDAi/schen  Probe  ein  positives  Ergebnis  geliefert  hat." 

Ob  diese  letztgenannte  Beobachtung  sich  bestätigt,  bleibt  abzuwarten.  Ebenso- 
wenig wie  die  Komplementbildung  und  der  PrEirrER'sche  Versuch  haben  bisher 
die  allergischen  Immunitätsreaktionen  (Kuti-  und  Ophthalmoreaktion)  für  die  Diagnose 
des  Typhus  bisher  größere  praktische  Bedeutung  erlangt. 

Während  des  Krieges  ist  auf  der  Feindseite  ein  eigenartiger  Versuch  zur  Früh- 
diagnose, ob  Typhus-  oder  Paratyphusverdacht  vorliegt,  angegeben  worden,  nämlich 
der  Atropinversuch  von  Marris.  Obwohl  in  dem  deutschen  Schrifttum  keine  Angaben 
über  Nachprüfung  dieses  Verfahrens  vorliegen,  halte  ich  es  für  angebracht,  die  ein- 
fache Technik  hier  wiederzugeben,  und  zwar  nach  der  Darstellung  der  7.  Auflage 
der  Tropenkrankheiten  von  Manson-Bahr  1921. 

Der  Versuch  beruht  darauf,  daß  bei  subkutaner  Einspritzung  von  1/50  bis  1/3a 
Grain  (3—5  mg)  Atropinum  sulfuricum  bei  Typhus-  und  Paratyphuspatienten  die  bei 
anderen  Kranken  auftretende  Erhöhung  der  Pulszahl  (um  wenigstens  15  Schläge 
in  der  Minute),  häufig  ausbleibt.  Das  Verfahren  wird  im  einzelnen  folgender- 
maßen ausgeführt: 

Der  Patient  liegt  horizontal  und  muß  während  des  Versuches  so  liegen  bleiben ; 
dieser  darf  nur  dann  angesetzt  werden,  wenn  1  Stunde  nach  der  letzten  Mahlzeit 
verstrichen  ist.  Die  Pulszahl  wird  von  Minute  zu  Minute  festgestellt,  bis  sie  als  be- 
ständig zu  bezeichnen  ist;  es  genügt  in  der  Regel  10  Minuten  zu  zählen.  Nun  wird 
Atropinsulfat  in  der  Dosis  von  1/33  Grain  unter  die  Haut  eingespritzt,  wobei  die  Trizeps- 
Gegend  zu  bevorzugen  ist,  um  eine  schnelle  Resorption  zu  bewirken.  Man  läßt  dann 
eine  Pause  von  25  Minuten  verstreichen  und  stellt  dann  wiederum  die  Pulszahl  von 
Minute  zu  Minute  fest,  bis  feststeht,  daß  jegliche  auf  die  Injektion  zurückzuführende 
Pulsbeschleunigung  vorüber  ist. 

Therapie. 
Martin  stellt  an  die  erste  Stelle  der  therapeutischen  Maßnahmen  die  zweck- 
mäßige Diät,  an  die  zweite  sachverständige  Pflege,  dann  die  Kaltwasserbehandlung 
und  schließlich  erst  in  letzter  Linie  die  medikamentöse  Therapie,  die  ja  nur  sympto- 
matisch sein  kann,  da  eine  kausale  spezifische  Behandlung  durch  Antiserum  oder 
aktive  Immunisierung  noch  nicht  für  die  Praxis  reif  sei.  Im  allgemeinen  hat  sich 
der  Tropenarzt  also  an  die  in  Europa  erprobten  therapeutischen  Grundsätze  zu  halten, 
und  darin  stimmen  auch  die  tropenerfahrenen  englischen  Ärzte  überein.  Castellani- 
Chalmers  drücken  sich  in  dieser  Beziehung  so  aus,  daß  es  für  den  Typhus- 
patienten um  so  besser  ist,  je  weniger  Medikamente  er  einzunehmen  braucht.  In 
anderer  Beziehung  gehen  die  Ansichten  der  verschiedenen  Sachverständigen  auch 
in  den  Ländern  der  gemäßigten  Zone  weniger  konform,  beispielsweise  bezüglich 
Art  und  Wert  der  Bäderbehandlung.  Es  dürfte  deshalb  nicht  leicht  sein,  all- 
gemeingültige Richtlinien  für  die  Behandlung  zu  geben.  Ich  beschränke  mich  daher 
darauf,  einen  Punkt  hervorzuheben,  der  mir  in  den  Tropen  besonders  wichtig  zu 
sein  scheint,  weil  es  dort  vielfach  an  sachverständiger  Pflege  und  der  wünschens- 
werten Krankenversorgung  in  gut  geleiteten  Anstalten  fehlt.  Es  ist  deshalb  als  un- 
schätzbarer Gewinn  anzusehen,  wenn  es  gelingt,  das  Fieber  so  zu  beeinflussen,  daß 
der  Patient  nicht  deliriert,  nicht  gänzlich  auf  fremde  Hilfe  bei  der  Ernährung  und 
sonstigen    notwendigen    Verrichtungen    angewiesen    ist    und    weniger    in     Gefahr 
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kommt,  sich  durchzuliegen.  Die  Pflege  erleichtert  sich  dadurch  außerordent- 
lich. In  diesem  Sinne  wird  von  vielen  deutschen  Kolonialärzten  die  Behandlung 
mit  kleinen  Gaben  Pyramidon  empfohlen,  weil  sie  gestattet,  das  Fieber  so  zu 
beeinflussen,  daß  die  Patienten  bei  Bewußtsein  bleiben.  Man  gibt  es  unter 
Kontrolle  der  Körpermessung  am  besten  in  häufigen  Dosen  von  0,1  g  und  vermeidet 
nach  Möglichkeit  unnötig  starke  Temperaturherabsetzungen  vorübergehender  Natur. 
Das  Pyramidon  hat  sich  in  dieser  Beziehung  der  in  den  Tropen  vielfach  geübten 
Chininmedikation  beim  Abdominaltyphus  überlegen  gezeigt  und  besonders 
unter  den  primitiven  Verhältnissen  der  Feldzüge  in  den  deutschen  Kolonien  (sonder- 
lich in  der  Zeit  der  Eingeborenenkämpfe  in  Südwestafrika  und  während  des  großen 
Krieges  in  Deutsch-Ost)  als  eine  Art  Spezifikum  bewährt  (vgl.  auch  Poleck  1925). 

Pathologische  Anatomie. 

Die  durch  Mischinfektionen  nicht  komplizierte  Erkrankung  an  Abdominal- 
typhus scheint  nach  der  Ansicht  der  meisten  Sachverständigen  in  den  Tropen  keinen 
wesentlich  anderen  Sektionsbefund  zu  setzen  als  in  Europa  (L.  Rogers).  Man  muß 
dabei  natürlich  von  den  pathologischen  Organveränderungen  absehen,  die  auf  die 
häufigen  Mischinfektionen  bei  Eingeborenen  mit  Malaria,  Ruhr  und  Wurmkrankheit 
zurückgehen  und  häufig  schwere  anatomische  Veränderungen  bieten,  für  die  der 
Krankheitsverlauf  und  die  Klagen  der  Patienten  keinerlei  Anhaltspunkte  ergeben. 
Man  findet  beispielsweise  als  „Nebenbefund"  nicht  so  selten  allerschwerste  Ver- 
änderungen des  Dickdarmes  durch  Amöbendysenterie  bei  eingeborenen  Patienten, 
die  aus  ganz  anderen  Gründen  ärztliche  Behandlung  aufgesucht  oder  bis  kurz  vor 
dem  Tode  schwere  Arbeit  verrichtet  hatten.  Diese  terminalen  oder  finalen  Dysenterien 
spielen,  wie  es  scheint,  überall  in  der  Eingeborenenpathologie  eine  große  Rolle  und 
werden  von  Martin  als  die  häufigste  Todesursache  beim  Typhus  auf  Sumatra  be- 
zeichnet. Die  anatomischen  Veränderungen  des  Typhus  treten  dann  ganz  in  den 
Hintergrund  und  können  eventuell  übersehen  werden. 

Wie  bereits  bei  der  Besprechung  des  klinischen  Verlaufes  erwähnt,  ist  bei  dem 
Eingeborenentyphus  in  Deutsch-Ostafrika  als  Besonderheit  eine  starke  Beteiligung 
der  Atmungsorgane  aufgefallen,  deren  Betonung  man  in  den  Handbüchern  über 
Tropenkrankheiten  vermißt.  Diese  Fälle  erweckten  am  Krankenbett  durchaus  den 
Eindruck  der  lobären  Pneumonie.  Wie  sich  bei  der  Sektion  dann  zeigte,  handelte 
es  sich  nicht  etwa  um  eine  Komplikation  des  Typhus  durch  eine  Pneumonie  auf 
anderer  Basis,  sondern  um  Krankheitserscheinungen,  die  durch  die  Typhusinfektion 
bedingt  waren  und  das  Bild  von  fibrinöser  Pneumonie  und  seröser  Pleuritis  zeigten. 

Bezüglich  des  für  Abdominaltyphus  sonst  charakteristischen  Sektionsbefundes 
(der  weichen  vergrößerten  Milz,  der  infiltrierten  Mesenterialknoten  und  der  im  Gegen- 
satz zu  den  Ruhrulzerationen  in  der  Längsrichtung  des  Darmes  stehenden  ovalen 
Infiltrationen  und  Geschwüre  an  den  PEYER'schen  Darmfollikeln)  bedarf  es  vom 
Standpunkt  des  Tropenarztes  allenfalls  nur  des  Hinweises,  daß  die  ziemlich  harten 
Milztumoren  der  chronischen  Malaria  oder  der  tropischen  Splenomegalie  die  charak- 
teristische Beschaffenheit  der  Typhusmilz  verdecken  können. 

Epidemiologie. 

Während  sich  verschiedene  Abarten  der  Paratyphusbazillen.  worauf  im  nächsten 
Abschnitt  noch  eingegangen  werden  wird,  nicht  nur  beim  Menschen,  sondern  auch 
bei  zahlreichen  anderen  Säuge-  undHaustieren  finden,  ist  für  den  B. typhi  von  EbertH 
und  Gaffky  der  Mensch  nach  allen  bisherigen  Erfahrungen  das  einzige  Wirtstier. 
Die  Quelle,  aus  der  alle  Typhusbazillen  und  alle  Neuinfektionen  stammen,  ist  also 
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der  Mensch  und  seine  Abgänge.  Unter  diesen  Abgängen  steht  in  erster  Linie  Stuhl  und 
Urin,  in  zweiter  Auswurf ,  Speichel.  Eiter  und  Schweiß.  Der  von  R.  Koch  in  Deutsch- 
land organisierten  (jetzt  infolge  Geldmangel  leider  eingestellten)  Typhusbekämpfung 
im  Deutschen  Reiche  gebührt  das  Verdienst,  die  vorher  noch  rätselhaften  Infektions- 
wege der  Typhusbazillen  in  vielen  Richtungen  durch  sorgfältige  Einzelbeobach- 
tungen und  Versuche  aufgeklärt  zu  haben.  Dazu  gehört  die  wichtige  Tatsache, 
daß  der  Typhuskranke  nicht  nur  während  einer  bestimmten  Dauer 
seiner  Krankheit  ansteckimgsf  ähige  Bazillen  absondert,  sondern 
einerseits  schon  vor  dem  Ausbruch  manifester  Erscheinungen  und 
andererseits  noch  lange  Zeit  nachher.  Ferner  hat  sich  dabei  die  wichtige 
Tatsache  herausgestellt,  daß  nicht  alle  Infektionen  mit  Typhusbazillen  zu  mani- 
festen Erkrankungen  führen,  daß  aber  solche  latent  infizierten  Menschen  ansteckungs- 
fähige Bazillen  mit  ihren  Abgängen,  besonders  mit  dem  Stuhl  und  Urin,  ausscheiden. 
Daraus  ergab  sich  die  Kenntnis  von  der  unheilvollen  epidemiolo- 
gischen Bedeutung  der  Bazillenausscheider,  die  unter  den  sanitären 
Verhältnissen  Deutschlands  sicher  viel  größer  ist  als  die  der  Er- 
krankten, da  letztere  bettlägerig  sind  und  ärztlich  überwacht  werden, 
während  die  ,, gesunden"  Bazillenausscheider  frei  ihrem  Beruf  und 
Gewerbe  nachgehen  und  über  die  Eigenschaft  der  Bazillenausschei- 
dung häufig  selbst  gar  nicht  unterrichtet  sind.  Dazu  kommt,  daß  ein 
großer  Teil  dieser  gesunden  Bazillenausscheider  nicht  nur  vorübergehend  mit  der 
Eigenschaft  behaftet  ist,  sondern  jahrelang  werden  in  mehr  oder  minder  großen 
Unterbrechungen  ansteckungsfähige  Typhusbazillen  in  die  Außenwelt  abgegeben, 
die  nicht  nur  in  der  Umgebung  des  betreffenden  Menschen  schwere  Neuinfektionen 
auflösen,  sondern  auch  ihn  selbst  wieder  krankmachen  können.  In  England  ist 
deshalb  mit  gewissem  Recht  über  die  Typhusbazillenträger  der  Satz  geprägt  worden: 
Once  a  carrier,  always  a  carrier. 

Der  weitere  Weg  der  durch  kranke  oder  gesunde  Ausscheider  in  die  Außenwelt 
gelangenden  Typhusbazillen  ist  nun  insofern  verschieden,  als  sie  entweder  unmittel- 
bar auf  einen  weiteren  empfänglichen  Menschen  übertragen  werden  oder  erst  in  die 
leblose  Umwelt  gelangen  und  dann  den  einen  oder  anderen  mittelbaren  Weg  zum 
empfänglichen  Menschen  finden.  Ein  großer  Teil  der  in  die  leblose  Umwelt  verstreuten 
Keime  wird  dabei  wohl  seine  Gefährlichkeit  für  den  Menschen  durch  die  Schä- 
digungen der  Außenwelt  verlieren,  aber  ein  anderer  Teil  kann  auch  an  Gefährlich- 
keit gewinnen,  nämlich  dann,  wenn  er  in  menschliche  Nahrungsmittel  oder  Trink- 
wasser gelangt,  und  wenn  diese  Nahrungsmittel  den  Typhusbazillen  als  Nähr- 
böden dienen  und  ihre  rasche  Vermehrung  begünstigen  (Milch,  Fleisch,  gekochte 
Kartoffeln).  Epidemiologisch  erkennbar  wird  diese  Mannigfaltigkeit 
der  Infektionswege  dadurch,  daß  bei  der  unmittelbaren  Übertragung 
der  Krankheitskeime  vom  Ausscheider  auf  den  Gesunden  sporadische 
Neuinfektionen  mit  kettenförmigem  Typus  entstehen,  während  bei 
der  mittelbaren  Übertragung,  namentlich  durch  Wasser  und  Nahrungs- 
mittel, epidemische  Neuinfektionen  mit  explosionsartigem  Typus 
auftreten  oder  wenigstens  gehäufte  Fälle,  die  auf  eine  gemeinsame, 
und  gleichzeitige  Ansteckungsquelle  hindeuten. 

Während  nun  in  den  zivilisierten  Ländern  mit  einem  allgemeinen  Rückgange 
der  Erkrankungsziffer  die  explosionsartigen  gehäuften  Infektionen  immer  mehr  in 
den  Hintergrund  treten,  so  daß  beispielsweise  in  Deutschland  die  sporadischen  Kon- 
taktinfektionen mit  dem  kettenförmigen  Typus  und  die  Bazillenausscheider  den 
größten  Teil  der  Erkrankungen  verursachen,  laufen  diese  beiden  epidemiologischen 
Erscheinungsformen  in  vielen  Tropenländern  im  allgemeinen  durcheinander.     Man 
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ist  nun  sowohl  in  den  Frühjahren  der  indischen  Kolonisation  als  auch  beispielsweise 
in  den  deutschen  tropischen  Kolonien  zeitweilig  in  der  Vorstellung  befangen  gewesen, 
daß  die  Verbreitungsmöglichkeiten  für  die  Typhusinfektion  in  den  Tropen  nicht  günstig 
sind,  und  hat  dabei  einerseits  an  die  Möglichkeit  einer  Rassenimmunität  farbiger  Völker 
gedacht,  andererseits  an  die  Möglichkeit,  daß  die  Tropensonne  oder  das  Tropenklima 
in  diesen  Ländern  die  Lebensbedingungen  der  Typhusbazillen  in  der  Außenwelt 
schädigen.  Beide  Annahmen  haben  sich  aber  mit  der  Zeit  als  irrig  herausgestellt. 
Um  den  letzteren  Punkt  vorauszunehmen,  so  nimmt  L.  Rogers  sogar  an,  daß  der 
Staub  der  heißen  trockenen  Jahreszeiten  in  Indien  an  der  Häufung  der  Erkrankungs- 
fälle unter  der  dortigen  weißen  Bevölkerung  schuld  sei,  eine  Annahme,  die  mit  der 
im  Experiment  nachgewiesenen  außerordentlichen  Desinfektionskraft  der  tropischen 
Sonnenbelichtung  schlecht  im  Einklang  steht.  Was  die  Rassenimmunität  der  farbigen 
Völker  anlangt,  so  vertrat  noch  Crombie  1893  die  Meinung,  daß  die  Eingeborenen 
Indiens  in  hohem  Grade  immun  gegen  Typhus  seien,  und  in  Deutsch-Ostafrika, 
wo  der  Typhus  vor  dem  großen  Kriege  im  Gegensatz  zu  Indien  verhältnismäßig 
wenig  verbreitet  war,  gab  es  noch  1907  Anhänger  dieser  Ansicht.  Nachdem  später 
auch  unter  den  Eingeborenen  Deutsch-Ostafrikas  und  Kameruns  der  Typhus  in 
endemischer  und  epidemischer  Form  zur  Beobachtung  gekommen  ist  —  Löbxein 
hatte  bei  100  Sektionen  von  Kamerunnegern  die  hohe  Zahl  von  8  mit  der  Todes- 
ursache Abdominaltyphus  — ,  muß  die  Annahme  einer  Rassenimmunität  hier  ebenso 
wie  für  das  vom  Abdominaltyphus  schwer  heimgesuchte  Indien  fallen  gelassen 
werden.  Als  Endergebnis  dieser  Betrachtungen  wäre  demnach  fest- 
zustellen, daß  der  Typhus  auch  in  den  Tropenländern  sowohl  in  der 
Form  von  sporadischen  Kontaktinfektionen  als  von  gehäuften 
explosionsartigen  Ausbrüchen  in  die  Erscheinung  tritt. 

Die  sporadischen  Kontaktinfektionen  mit  dem  kettenförmigen  Typus  sind, 
da  es  sich  hier  in  der  Regel  um  unmittelbare  Übertragungen  von  Mensch  zu  Mensch 
handelt,  von  der  Jahreszeit  ziemlich  unabhängig.  Man  beobachtet  sie  allenthalben 
da,  wo  der  Typhus  überhaupt  festen  Fuß  gefaßt  hat,  das  ganze  Jahr  hindurch.  Ob 
dabei  die  klinisch  gesunden  Bazillenausscheider  eine  ebenso  bedeutende  Rolle  spielen 
wie  die  in  Deutschland  und  den  zivilisierten  Ländern  überhaupt,  ist  aus  der  Literatur 
nicht  zu  ersehen.  Nach  den  Ermittlungen  der  deutschen  Typhusbekämpfung  werden 
etwa  3  —  4%  der  Erkrankten  chronische  Ausscheider,  namentlich  sind  es  ältere  Leute, 
und  unter  diesen  besonders  solche  weiblichen  Geschlechts.1)  Nach  Hermel  betrug  im 
Weltkriege  die  Zahl  der  Dauerausscheider  unter  24  500  Fällen  des  Typhusgenesungs- 
heims  in  Spaa  (1915—17)  bei  Typhus  0,96  %,  bei  Paratyphus  A  2.2  °0  und  bei  Para- 
typhus B  3,9%  Rübmeyer  fand  bei  Paratyphus  B  sogar  die  hohe  Zahl  9.6  °0  (zit. 
nach  Hegler,  Zeitschr.  f.  ärztl.  Fortbildung  1924,  S.  509).  E.  Bumke  macht  gegen 
die  Beweiskraft  dieser  Zahlen,  die  besonders  bei  Typhus  ziemlich  niedrig  sind,  den 
Einwand  geltend,  daß  infolge  der  Typhusschutzimpfung  die  Diagnose  Typhus  wegen 
der  vielen  abortiven  Fälle  zu  selten  gestellt  worden  sei.  In  den  Tropen  ist  nach 
meiner  Schätzung  die  oben  angegebene  Zahl  von  4  %  bezüglich  der  weißen  Rasse  eher 
zu  klein  als  zu  groß  anzusehen.  Ob  solche  zahlenmäßigen  Erhebungen  bei  Farbigen 
überhaupt  schon  vorliegen,  ist  mir  nicht  bekannt.  Man  muß  sicli  dabei  gegenwältig 
halten,  daß  derartige  Umgebungsuntersuchungen  innerhalb  einer  Eingeborenen- 
bevölkerung mit  geringem  hygienischem  Verständnis  noch  viel  schwieriger  längere 
Zeit  durchzuführen  sind  als  in  Europa.  Ist  es  doch  schon  nicht  leicht,  solche  Natur- 
kinder während  der  Dauer  ihrer  Krankheit  unter  ärztlicher  Beobachtung  zu  halten. 


*)  Nach  dem  abschließenden  Bericht  der  Typhusbekämpfung  im  Südosten  des  Deutschen 
Reiches  von  B.  Möllers  (Zeitschr.  E.  Hygiene  1925,  Bd.  104)  hat  dieProzentzahl  derBazillcn- 
r  in  den  Jahren  1912—1918  zwischen  1.6  und  0,3  gewechselt. 
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Bärmann  konnte  bei  100  Leichenöffnungen  an  der  Ostküste  Sumatras  in  3  Fällen, 
die  keine  anatomischen  Veränderungen  des  Abdominaltyphus  zeigten,  in  der  Gallen- 
blase und  anderen  Organen  Typhusbazillen  nachweisen. 

Die  Gelegenheit  zu  Kontaktübertragungen  ist  allerdings,  auch  wenn  man 
von  der  Rolle  der  gesunden  Ausscheider  absieht,  bei  dem  unentwickelten  Verständnis 
der  Eingeborenen  für  Hygiene  viel  größer  als  unter  den  Verhältnissen  der  europä- 
ischen Heimat.  Diese  Kontaktinfektionen  werden  dadurch  begünstigt,  daß  der  Tropen- 
arzt die  eingeborenen  Typhuskranken  erst  verhältnismäßig  spät  in  Behandlung 
bekommt.  So  wird  bei  einer  derartigen  Eingeborenenbevölkerung  auch  die  Absonde- 
rung der  Kranken  und  die  Unschädlichmachung  ihrer  Abgänge  relativ  viel  später 
in  Wirksamkeit  treten  und  den  Kontaktinfektionen  in  der  Frühperiode  der  Krankheit 
Raum  lassen.  Nach  den  Erfahrungen  von  Bärmann  waren  bei  seinen  Pflanzungs- 
arbeitern an  der  Ostküste  von  Sumatra  die  Kontaktinfektionen  als  alleinige  Quelle 
der  Infektionen  anzusehen,  während  er  die  Beteiligung  von  Wasser-  und  Nahrungs- 
übertragungen  völlig  ablehnt.  Zweifellos  würde  diese  Feststellung  für  hygienisch 
günstige  Lebensverhältnisse  bei  diesen  Pflanzungsarbeitern  sprechen,  aber  für  die 
Mehrheit  der  Farbigen  in  den  warmen  Ländern  sind  diese  durchaus  nicht  vorhanden. 
Indirekte  Übertragungen  der  Krankheitskeime  wird  man  sicherlich  da  vermuten 
müssen,  wo  jahreszeitliche  Häufungen  der  Fälle  in  einer  umschriebenen  Gegend 
beobachtet  werden,  wie  es  in  den  meisten  Ländern  mit  endemischem  Typhus  der  Fall 
ist.  Eine  derartige  Abhängigkeit  kam  in  Deutsch-Ostafrika  mit  gewisser  Regelmäßig- 
keit zum  Ausdruck,  und  zwar  fiel  die  Akme  jedesmal  in  die  trockenen  heißen  Monate 
vor  der  großen  Regenzeit.  Auch  in  Indien  ist  der  Typhus  eine  Saisonkrankheit. 
Nach  einer  Statistik,  die  E.  Rogers  in  den  Jahren  1895 — 1898  bei  verschiedenen 
Einheiten  der  indischen  Truppen  hat  aufstellen  lassen  (zit.  nach  L.  Rogers),  lag  das 
Maximum  für  Bengalen  und  Punjab  in  den  trockenen  heißen  Monaten,  für  die  Küsten- 
landschaften Madras  und  Bombay  dagegen  in  den  Regenmonaten.  L.  Rogers 
sah  in  Kalkutta  bei  der  europäsichen  Bevölkerung  die  Mehrheit  der  Fälle  in  den 
trockenen  Monaten  und  einen  Abfall  beim  Beginn  der  Regenzeit.  Auffälligerweise 
traten  bei  den  farbigen  Truppen  in  der  gleichen  Stadt  dagegen  die  Hälfte  der  beob- 
achteten Fälle  in  den  4  regenreichen  Monaten  Juli  bis  Oktober  auf.  Der  Autor  er- 
klärt diese  Verschiedenheit  damit,  daß  für  die  Eingeborenen  die  hauptsächlichste 
Infektionsquelle  das  Trinkwasser  darstellt,  das  von  ihnen  ungekocht  und  unfiltriert 
benutzt  wird,  während  die  Europäer  in  dieser  Hinsicht  vorsichtiger  sind.  Für  diese 
ist  nach  seiner  Ansicht  der  Staub  der  trockenen  Jahreszeit  die  gefährlichste  In- 
fektionsquelle. 

Soviel  scheint  aber  bei  aller  Differenz  der  obigen  Angaben 
sicher,  daß  die  Epidemiologie  des  Typhus  in  den  Tropen  eine  er- 
hebliche Abhängigkeit  von  den  Jahreszeiten  zu  erkennen  gibt,  und 
daß  diese  Abhängigkeit  im  wesentlichen  auf  die  Häufung  der  mittel- 
baren Übertragungen  zurückgeführt  werden  muß.  Als  Träger  des  An- 
steckungsstoffes bei  diesen  mittelbaren  Übertragungen  kommen  in  den 
Tropen  wie  unter  den  Verhältnissen  in  Europa  Wasser  und  Nahrungs- 
mittel in  Frage,  darüber  hinaus  aber  vielleicht  Staub  und  Ungeziefer. 
Von  der  Intensität  der  Staubplage  in  warmen  Ländern  kann  man  sich  erst 
ein  richtiges  Bild  machen,  wenn  man  sie  selbst  hat  über  sich  ergehen  lassen  müssen. 
Der  feine  trockene  Staub  oder  Sand  dringt  durch  die  feinsten  Fugen  und  Ritzen, 
so  daß  es  beinahe  unmöglich  ist,  seine  Nahrungsmittel  und  Gebrauchsgegenstände 
genügend  zu  schützen.  Es  ist  also  von  diesem  Standpunkte  aus  wohl  möglich,  daß 
mit  Typhusbazillen  beladener  Staub  aus  offenen  Ablagen  von  Fäkalien  und  aus 
primitiven  Abortgruben  in  großem  Umfange  verstreut  wird  und  durch  die  Hände, 
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Nahrungsmittel  oder  Gebrauchsgegenstände  in  den  Mund  hineingelangt.  Anderer- 
seits ist  zu  bedenken,  daß  der  Staub  in  der  Regel  kein  Nährboden  für  diese  Krank- 
heitserreger ist.  daß  vielmehr  ein  Teil  der  verstäubten  Keime  durch  die  der  Staub- 
bildung  vorangehende  Trocknung  und  Sonnenbelichtung  zugrunde  geht  oder  seine 
Ansteckungsfähigkeit  verliert.  Eigene  Erfahrungen,  die  dafür  sprechen,  daß  Staub- 
und  Sandstürme  die  Häufigkeit  der  Typhuserkrankungen  in  den  Tropen  begünstigen, 
habe  ich  nicht  gemacht.  Ich  bin  daher  im  Zweifel,  ob  die  Annahme  von  Rogers, 
die  der  Staubbildung  bei  der  T3Tphusepidemiologie  in  Indien  eine  so  wesentliche 
Bedeutung  beimißt,  begründet  ist. 

Besser  begründet  durch  Erfahrung  und  Experiment  ist  wohl  die  große  Gefahr 
der  Übertragung  durch  Ungeziefer.  Neben  AYanzen  und  Läusen  kommen  hier  in 
erster  Reihe  Fliegen  und  Ameisen  in  Frage.  Was  zunächst  das  blutsaugende  Un- 
geziefer anlangt,  so  liegen  bei  Läusen  positive  und  bei  Flöhen  negative,  allerdings 
wegen  der  geringen  Zahl  der  verwendeten  Insekten  nicht  sehr  beweisende  experimen- 
telle Ergebnisse  von  Nakao  Abe  vor.  Wenn  theoretisch  danach  die  Möglichkeit, 
daß  blutsausendes  Ungeziefer  bei  Typhuskranken  in  den  ersten  Krankheitstagen 
bazillenhaltiges  Blut  saugen  kann,  nicht  zu  bestreiten  ist,  so  ist  damit  noch  nicht 
bewiesen,  daß  solches  mit  typhusbazillenhaltigem  Blut  gefüttertes  L'ngeziefer  durch 
einen  späteren  Saugakt  die  Krankheit  weiter  zu  übertragen  vermag.  Es  ist  nämlich 
nichts  darüber  bekannt,  daß  die  Typhusbazillen  sich  im  Magendarmkanal  der  Flöhe 
und  Läuse  vermehren  oder  lange  Zeit  am  Leben  bleiben,  wie  man  es  bei  der  Über- 
tragung der  Pestbazillen  durch  Flöhe  festgestellt  hat.  Außerdem  ist  die  Möglichkeit 
der  Erzeugung  eines  Abdominaltyphus  durch  subkutane  Verimpfung  von  Typhusblut 
noch  nicht  erwiesen.  Mindestens  wird  man,  da  die  Typhusbazillen  sich 
im  Krankenblut  nur  vorübergehend  und  spärlich  finden,  die  Bedeu- 
tung solcher  Übertragungsmöglichkeiten  durch  blutsaugendes  Un- 
geziefer nicht  überschätzen  dürfen.  Es  hat  sich  auch  in  den  Jahren 
des  letzten  Krieges  kein  Anhaltspunkt  dafür  ergeben,  daß  blut- 
saugendes Ungeziefer,  insbesondere  die  reichlich  vorhandenen  Läuse 
bei  der  Epidemiologie  des  Typhus  eine  wesentliche  Rolle  gespielt 
hätten. 

Anders  verhält  sich  die  Sache  aber  bei  den  Ameisen  und  Fliegen.  Was  zunächst 
die  Ameisen  anlangt,  so  ist  in  Deutschland  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Typhus- 
verbreiter neuerdings  dadurch  gelenkt  worden,  daß  sich  an  verschiedenen  Stellen 
eine  Plage  durch  die  aus  dem  Orient  stammende  Pharaoameise  gezeigt  hat.  In  einer 
dieser  Mitteilungen  aus  dem  hygienischen  Institut  der  Universität  Frankfurt  (Kliexe- 
berger,  D.  M.  W.  1923,  S.  1305)  wird  auch  eine  Laboratoriumsinfektion  im  Institut 
angeführt,  die  wahrscheinlich  auf  diese  Ameisen  zurückzuführen  ist.  An  anderen 
Stellen  Deutschlands  sind  laut  redaktioneller  Mitteilung  der  D.  Med.  Wochschr.  1923 
auch  andere  Ameisenarten  als  Plagegeister  aufgetreten.  Die  Ameisenplage  unter  den 
primitiven  Verhältnissen  der  Tropen  dürfte  aber  alles,  was  man  davon  in  Deutschland 
zu  sehen  bekommt,  in  den  Schatten  stellen.  Namentlich  in  Eingeborenendörfern  und 
in  improvisierten  Unterkünften  oder  Feldlagern  ist  der  Zuzug  vonAmeisen  ein  erstaun- 
licher und  gar  nicht  zu  vermeiden.  In  großen  Heerscharen  ziehen  diese  Ameisen- 
völker durch  die  Gegend  und  werden  auf  dieser  Wanderung  durch  Latrinen  und 
Küchen  gleichmäßig  angezogen.  Daß  dabei  aus  Aborten  und  Latrinen  in  kurzer  Zeit 
Tj'phusbazillen  auf  mechanische  Weise  in  alle  benachbarten  Küchen  und  Lager- 
stellen verschleppt  werden  können,  ist  mehr  als  wahrscheinlich. 

Auch  von  der  tropischen  Fliegenplage  kann  man  sieh  mit  den  Begriffen  des 

Kulturmenschen  schwer  eine  richtige  Vorstellung  machen.      Zahlreiche  praktische 

dmmgen,  unter  denen  nur  die  von  Hamilton  in  Chikago  genannt  sein  möge, 
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bestätigen  in  diesem  Falle  die  experimentellen  Ergebnisse  von  Manning,  Ficker, 
Nuttal  und  Klein,  daß  die  Fliegen  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Epidemiologie  des 
Abdominaltyphus  spielen;  Castellani  &  Chalmers  nennen  außer  der  Hausfliege 
Musca  domestica  L.  noch  die  „Fruchtfliege"  Drosophila  ampelophila  Loew  als 
praktisch  wichtige  Verbreiter  von  Typhusbazillen  aus  Aborten  und  offenen  Fäkal- 
ablagen.  Und  diese  Art  der  Verbreitung  durch  die  verschiedensten  Fliegen- 
arten dürfte  nach  der  Erfahrung  aller  Tropenhygieniker  bei  der  häufigen 
Fliegenplage  in  den  warmen  Ländern  außerordentlich  viel  stärker  in 
Erscheinung  treten  als  in  der  gemäßigten  Zone. 

Wenn  man  von  den  ersten  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Mög- 
lichkeit der  Übertragung  von  Typhusbazillen  durch  Fliegen  (Celli  1888  und  Firth 
&  Horrocks  1902)  absehen  darf,  weil  sie  nicht  eindeutig  beweisend  sind,  so  gehen 
die  ersten  erfolgreichen  Versuche  auf  Ficker  zurück.  Er  fütterte  (1903)  Stubenfliegen 
mit  Reinkulturen  des  Typhusbazillus  und  fand  die  Typhusbazillen  5  —  23  Tage  danach 
im  Magendarminhalt  wieder.  Graham-Smith  ließ  zahlreiche  Fliegen  an  Typhus- 
bazillenaufschwemmungen in  Sirup  fressen,  ersetzte  dann  diesen  Sirup  nach 
8  Stunden  durch  nicht  infizierten  Sirup  und  isolierte  Typhusbazillen  bis  zu  48  Stunden 
sowohl  aus  Emulsionen  von  ihren  Fäkalien  als  auch  von  Platten,  über  die  sie  gelaufen 
waren.  Im  Darminhalt  fanden  sie  sich  bis  zum  6.  Tage.  Ficker,  Hamilton,  Klein  u.  a. 
fanden  infizierte  Fliegen  in  der  Umgebung  von  Typhuspatienten.  Faichxie  konnte 
dann  1909  nachweisen,  daß  Fliegen,  die  in  der  Nähe  von  Militärküchen  gefangen 
wurden,  Typhusbazillen  im  Darmkanal,  aber  nicht  an  den  Beinen  enthielten,  und 
schloß  daraus,  daß  sich  die  Fliegen  nicht  bei  der  Fütterung  im  Imagostadium  infiziert 
hatten,  sondern  daß  die  Infektion  bereits  während  der  Entwicklung  stattgefunden 
haben  müsse.  Diese  Beobachtung  wurde  von  dem  letztgenannten  Autor  später  an 
mehreren  Stellen  in  Britisch-Indien  bestätigt.  Cochrane  konnte  1912  in  Bermuda 
durch  entsprechende  Fliegenuntersuchungen  mehrere  Erkrankungen  bei  den  Truppen 
auf  eine  Infektionscpjelle  in  dem  Hause  einer  Inderin  zurückführen.  Weiterhin  sind 
dann  zahlreiche  Beobachtungen  über  den  Zusammenhang  von  Typhusepidemien 
mit  der  Fliegenplage  zusammengetragen  worden,  die  in  dem  Werk  von  Graham- 
Smith  ,, Flies  and  Disease",  Cambridge  1914,  aufgeführt  sind.  Namentlich  in 
Britisch-Indien  und  anderen  Tropenländern,  wo  die  Fliegenplage  eine  größere  Bedeu- 
tung besitzt,  als  in  gemäßigten  Zonen,  sind  mannigfache  derartige  Beobachtungen 
gemacht  worden.  Graham-Smith  zitiert  in  der  Zusammenfassung  dieser  Beobach- 
tungen folgende  Sätze  aus  einer  Veröffentlichung  von  Sedgwick  &  Wixslow  1902: 
,.Von  den  drei  wichtigen  Vermittlern  bei  der  Typhusverbreitung, 
Finger,  Futter  und  Fliegen,  ist  der  letzte  bezüglich  der  jahreszeit- 
lichen Schwankungen  bedeutender  als  die  beiden  ersten  ...  Es  kann 
kaum  ein  Zweifel  darüber  bestehen,  daß  viele  der  sogenannten  sporadischen  Typhus- 
fälle, die  für  den  Hygieniker  so  schwer  zu  erklären  sind,  durch  die  von  einer  Fliege  her- 
gestellten Verbindung  zwischen  einer  Infektionsquelle  und  einem  ungeschützten  Eß- 
tisch oder  einem  offenen  Laden  bedingt  sind."  Nach  Graham-Smith  sprechen 
besonders  die  Berichte  aus  Truppenlagern  im  Kriege  überzeugend 
dafür,  daß  die  Fliegen  unter  diesen  Umständen  die  wichtigsten  Über- 
träger der  Krankheit  sind.  Das  gleiche  gilt  nach  diesem  Autor  für  die 
Erreger  des  Paratyphus  und  der  Fleischvergiftung  sowie  der  bazil- 
lären Ruhr. 

Die  Beobachtungen  aus  der  Praxis  der  Seuchenbekämpfung,  die  sich  auf  die 
Fliegenplage  als  beachtlichen  Infektionsweg  beim  Typhus  beziehen,  namentlich 
unter  kriegerischen  Verhältnissen,  sind  seit  den  ersten  Beobachtungen  aus  dem  Buren- 
krieg so  zahlreich  geworden,  daß  man  diese  Möglichkeit  bei  der  Bekämpfung  nicht 
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vergessen  darf.  ..Wer  einmal,  (um  Maktin  sprechen  zu  lassen),  gesehen  hat.  wie 
sich  der  Inhalt  der  offenen  Fäkaliengruben  in  kurzer  Zeit  in  Fliegenlarven  umsetzt, 
so  daß  diese  Gruben  eigentlich  in  kurzer  Zeit  nur  mit  einer  sich  wälzenden  Masse 
von  Fliegenlarven  angefüllt  sind,  wer  zudem  die  ganz  erstaunliche  Kürze  des  in 
einer  ununterbrochenen  Reihe  sich  folgenden  Generationswechsels  der  Insekten  unter 
den  Tropen  zu  würdigen  weiß,  wird  diesen  Weg  der  Infektion  nicht  unterschätzen 
und  noch  höher  einschätzen,  wenn  er  an  die  Ubiquität  der  Tiere,  ihre  Flugfähigkeit 
und  Naschhaftigkeit  sowie  ihre  Vorliebe  für  Krankenzimmer.  Küchen.  Markthallen. 
Abtritte  denkt  und  weiß,  auf  welche  weiten  Entfernungen  hin  Fliegen  den  Fäkal- 
gerueh  wahrnehmen  und  ihm  folgen.'" 

Es  ist  nach  meiner  Erfahrung  nahezu  unmöglich,  unter  den  einfachen  Verhält- 
nissen des  Lagerlebens  oder  der  Eingeborenenansiedlungen  die  Nahrungsmittel, 
namentlich  das  Fleisch  beim  Schlachten  einigermaßen  gegen  dieses  Massenaufgebot 
von  Fliegen  zu  schützen,  und  wenn  unter  den  Verhältnissen  des  tropischen 
Krieges  immer  wieder  die  Beobachtung  gemacht  worden  ist.  daß  der  Typhus  im 
Standlager  einen  besseren  Verbreitungsboden  findet  als  auf  dem  Marsch,  so  ist  das 
sicher  der  Fliegenplage  zuzuschreiben. 

Wir  kommen  damit  zu  der  Besprechung  der  Nahrungsinittelinf  ekt  ionen 
bei  der  Typhusepidemiologie.  Man  kann  sie  in  zwei  natürliche  Gruppen  zerlegen,  die 
sich  dadurch  unterscheiden,  daß  in  einem  Falle  die  Nahrungsmittel  lediglich  als 
Vehikel  für  die  Einbringung  der  daran  haftenden  Typhusbazillen  in  den  Verdauungs- 
kanal dienen,  während  sie  im  anderen  Nährböden  und  Anreicherungsmittel  für  sie 
darstellen.  Zu  der  ersten  Gruppe  gehört  neben  Gebrauchsgegenständen  wie  Koch- 
und  Eßgerät  das  Trink-.  Bade-  und  Waschwa>ser.  Obst  und  Erdfiüchte  sowie  Salate, 
die  ungekocht  genossen  werden,  zu  der  anderen  Milch.  Fleisch  und  gekochte  Kar- 
toffeln sowie  ähnliche  Nahrungsmittel,  die  vor  dem  Genuß  durch  Menschenhand. 
Staub  oder  Ungeziefer  mit  Typbusbazillen  verunreinigt  worden  sind.  Nach  einer 
von  Prigge  bei  der  Typhusbekämpfung  in  Südwestdeutschland  aufgestellten  Statistik 
kamen  auf  4202  Kontaktfälle  399  Infektionen  durch  Wasser.  309  durch  Milch  und 
141  durch  andere  Nahrungsmittel:  die  direkten  Kontaktinfektionen  stehen  also  hier 
bei  weitem  im  Vordergrunde,  und  besonders  die  früher  übersehätzte  Bedeutung 
des  Wassers  ist  durch  die  Erfahrungen  bei  der  Typhusbekämpfung  in  Deutschland 
auf  das  richtige  Maß  zurückgedrängt  worden.  Man  sollte  sich  aber  hüten,  diese 
Beobachtungen  ohne  weiteres  auf  die  ganz  anderen  Verhältnisse  in  den 
Tropen  zu  übertragen.  Die  sanitären  Bedingungen  der  Wasser-  und  Nahrungs- 
mittelversorgungliegen dort  im  allgemeinen  nicht  so  günstig  wie  in  zivilisierten  Ländern 
und  in  dem  Beobachtungsgebiet  von  Bärmaxx.  der  die  Kontaktinfektionen  bei  den 
Pf  lanzungsarbeiternauf  Sumatra  ebenfalls  als  hauptsächliche  Infektionsquelle  gefunden 
hat.  Was  insonderheit  die  Wasserversorgunganlangt,  so  braucht  man  durchaus  nicht  in 
die  bisher  unbewiesene  Vorstellung  zu  verfallen,  daß  die  mit  organischen  Bestand- 
teilen stark  durchsetzten  Schöpf-  und  Badestellen  in  den  Tropen  der  Eingeborenen 
Kulturmedien  für  die  Typhusbazillen  darstellen,  um  die  Bedeutung  dieser  Verkehrs- 
punkte  als  Verbreitungsmittel  des  Typhus  richtig  einzuschätzen.  Je  mehr  von  den 
primitiven  Wasserstellen  der  Eingeborenen  in  der  heißen  Jahreszeit  versiegen,  desto 
mehr  drängen  sich  die  Landesbewohner  an  den  ergiebigeren  Stellen  zusammen  und 
benutzen,  von  weither  kommend,  diese  Plätze  nicht  nur  zur  Entnahme  für  Trink- 
und  Kochwasser,  sondern  auch  zur  Tränkung  ihres  Viehes  und  zum  Baden  und  Wäsche- 
waschen  an  Ort.  und  Stelle.  Diese  naive  Befriedigung  der  Bedürfnisse  bietet  natürlich 
noch  viel  weitere  Möglichkeiten  der  Wasserverunreinigung  durch  Krankheitskeime 
die  Wasserversorgung  durch  die  in  ländlichen  Gegenden  des  zivilisierten  Europa 
üblichen  Brunnen  und  Pumpen,  die  so  oft  jeder  Hygiene  spotten  und  als  eigentliche 


Abdominaltyphus.  29 

Ursache  der  endemischen  Verseuchung  ganzer  Dörfer  in  Lothringen  erkannt  worden 
sind.  Gestützt  auf  die  Erfahrungen  der  Typhusbekämpfung  in  den  ländlichen  Gegen- 
den Deutschlands  weiß  man  auch,  daß  diese  vielfach  verschlungenen  Wege  der  Wasser- 
infektion nicht  durch  Belehrungen  und  Verordnungen  verlegt  werden  können,  sondern 
nur  durch  radikale  Beseitigung  jeder  Möglichkeit  der  Wasserverunreinigung,  daß  damit 
aber  auch  ein  sichtbares  Abflauen  der  endemischen  Verseuchung  zu  erzielen  ist.  Die 
Hebung  der  Wasserhygiene  bedeutet  nach  der  Erfahrung  aller  Tropen- 
hygieniker  den  ersten  und  wichtigsten  Schritt  zur  Einwirkung  auf 
die  Epidemiologie  des  Typhus.  Gegenüber  dieser  Wassergefahr  ist  die  Bedeutung 
der  anderen  Nahrungsmittel,  soweit  sie  nur  Trägerund  nicht  A  n  r  e  i  c  h  e  r  u  n  g  s  m  i  1 1  e  1 
des  Infektionsstoffes  darstellen,  nicht  anders  zu  beurteilen  als  in  Europa  auch.  Das 
gleiche  gilt  für  Milch  und  gekochte  Kartoffeln,  die  durch  Typhusbazillen  und  deren  Aus- 
scheider infiziert  werden  und  dadurch  zu  gehäuften  Erkrankungen  Veranlassung  geben. 
Im  allgemeinen  sind  diese  Gefahren  erst  durch  dieZusammendrängunggroßer  Menschen- 
massen in  den  europäischen  Großstädten  bedenklich  geworden  und  spielen  in  tropischen 
Verhältnissen  ebenso  wie  unter  ländlichen  Verhältnissen  Europas  eine  geringere  Rolle. 

Wie  schwierig  es  im  einzelnen  Falle  ist,  die  Bedeutung  einer  Nahrungsmittel- 
quelle rechtzeitig  und  richtig  zu  erkennen,  dafür  gibt  es  schon  unter  den  geregelten 
sanitätspolizeilichen  Verhältnissen  Deutschlands  genügend  Beispiele.  Die  Schwierig- 
keiten wachsen  ganz  ungemein,  wenn  man  unter  den  weniger  geordneten  Zuständen 
einer  aus  Eingeborenen  und  Europäern  zusammengesetzten  tropischen  Bevölkerung 
jeder  der  einzelnen  Möglichkeiten  nachzugehen  hat.  Ich  sah  beispielsweise  im  Kriege 
bei  Marinetruppen  an  Land  eine  Nahrungsmittel-Epidemie,  bei  der  nach  langen 
Ermittlungen  nur  eine  Infektion  durch  roh  genossenes  Hackfleisch  ursächlich  übrig 
blieb,  nachdem  jede  andere  Erklärungsmöglichkeit  erschöpft  war. 

Nach  diesen  Ausführungen  kann  man  also  zusammenfassend 
sagen,  daß  die  Epidemiologie  des  Abdominaltyphus  in  den  Tropen 
durch  ein  Neben-  und  Durcheinander  von  direkten  Kontaktinf ek- 
tionen  mit  einem  kettenförmigen  Ansteckungstypus  und  indirekten 
Übertragungen  (Wasser,  Nahmuigsmittel,  Ungeziefer  und  Staub)  zu 
erklären  ist,  die  Gelegenheit  zu  gehäuften  Ansteckungen  bieten;  daß 
diese  indirekten  Ansteckungsmöglichkeiten  in  den  Tropen  in  der  Regel 
größer  erscheinen  als  es  nach  den  Ermittlungen  der  systematischen 
Typhusbekämpfung  in  Deutschland  der  Fall  ist,  und  als  die  Ursache 
des  jahreszeitlichen  Anschwellens  der  Typhusmorbidität  anzusehen 
sind,  deren  Akme  anscheinend  in  die  trockene  heiße  Jahreszeit  fällt. 
Neben  den  Wasserinfektionen  beanspruchen  in  den  Tropen  die  Über- 
tragungsmöglichkeiten durch  Ungeziefer,  namentlich  durch  Fliegen 
und   Ameisen   besondere   Beachtung. 

Prophylaxe  und  Bekämpfung. 
Alles  Wesentliche  über  die  Ansteckungsmöglichkeiten  beim  Typhus  und  ihre 
Bedeutung  für  die  persönliche  Prophylaxe  findet  sich  in  den  Ratschlägen  des  Reichs- 
gesundheitsamtes für  Ärzte  bei  Typhus  und  Ruhr,  die  hier  wiedergegeben  sein  mögen, 
weil  sie  sich  auch  als  Grundlage  für  aufklärende  Vorträge  vor  Laien  gut  eignen. 

Ratschläge  für  Ärzte  bei  Typhus  und  Ruhr1) 
bearbeitet  im  Reichs-Gesundheitsamt. 
1.  Anzeige.     Für  die  wirksame  Bekämpfung  des  Unterleibstyphus  und  der 
übertragbaren  Ruhr  (Dysenterie)  ist  es  notwendig,  daß  außer  den  klinisch  sicher- 

x)  Ausgabe  1917. 
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gestellten  Typhus-  und  Ruhrerkrankungen  auch  jeder  typhus-  oder  rühr  verdächtige 
Krankheitsfall  unverzüglich  der  Behörde  gemeldet  wird. 

Ist  bei  der  Ankunft  des  Arztes  der  Kranke  bereits  verstorben,  so  ist  gleich- 
falls unverzüglich  Anzeige  an  die  Behörde  zu  erstatten;  auch  ist  dafür  Sorge  zu 
tragen,  daß  die  Leiche  und  die  von  dem  Verstorbenen  benutzten  Gegenstände  bis 
zur  weiteren  Bestimmung  der  zuständigen  Behörde  in  einer  der  Weiterverbreitung 
der  Krankheit  vorbeugenden  Weise  veiwahrt  werden. 

2.  Verhalten  in  verdächtigen  Fällen.  Bis  zur  Feststellung  der  Art  des 
Leidens  sind  bei  typhus-  oder  ruhrverdächtigen  Erkrankungen  dieselben  Maßregeln 
zu  ergreifen,  wie  bei  den  festgestellten  Erkrankungen. 

3.  Verbreitungsweise.  Die  Krankheit  pflanzt  sich  durch  Übertragung  der 
Krankheitskeime  von  Mensch  zu  Mensch  fort.  Diese  Übertragung  erfolgt  entweder 
unmittelbar  im  persönlichen  Verkehre,  z.  B.  durch  beschmutzte  Hände  (eigentlicher 
Kontakt)  oder  mittelbar  durch  infizierte  Gegenstände,  wie  Leib-  und  Bettwäsche, 
Kleider,  Eß-  und  Trinkgeschirr,  Nahrungsmittel  u.  a.  Gelangen  die  Krankheit -- 
erreger  in  Trinkwasser  oder  Milch,  so  kann  es  zu  Massenerkrankungen  und  explo- 
sionsartigen Ausbrüchen  kommen.  Auch  Fliegen  können  zur  Verbreitung  beitragen, 
indem  sie  die  Krankheitserreger  von  Ausscheidungen  und  infizierten  Gegenständen 
auf  Nahrungsmittel  übertragen. 

Für  die  bei  der  Bekämpfung  des  Typhus  und  der  Ruhr  überaus  wichtige  Auf- 
findung von  Krankheitsquellen  ist  die  Mitwirkung  der  praktischen  Ärzte  unent- 
behrlich und  von  großem  Vorteil.  Krankheitsquellen  sind  zunächst  die  Kranken 
selbst,  die  in  den  Stuhlentleerungen  —  bei  Typhus  oft  auch  im  Harn  —  reichlich 
die  Krankheitskeime  absondern.  Besonders  gefährlich  sind  die  Leichtkranken, 
die  nicht  an  das  Bett  gefesselt  sind  und  daher  den  Ansteckungsstoff  überallhin 
auszustreuen  vermögen.  Auch  Genesene  können  nach  ihrer  Wiederherstellung 
noch  monate-  und  bei  Typhus  selbst  jahrelang  die  Krankheitskeime  ausscheiden 
(Dauerausscheider).  Nicht  selten  befinden  sich  ferner  in  der  Umgebung  der  Kranken 
solche  Personen,  die,  ohne  selbst  erkrankt  zu  sein,  den  Ansteckungsstoff  aufge- 
nommen haben  und  ausscheiden  (Bazillenträger).  Bei  Typhus  geht  die  Ansteckung 
zuweilen  schon  von  solchen  Fällen  aus,  bei  denen  die  Krankheit  erst  begonnen  hat 
und  ein  ausgesprochenes  klinischesKrankheitsbild  noch  nicht  vorliegt  (Frühkontakte). 

4.  Feststellung  der  Diagnose.  Es  empfiehlt  sich,  daß  der  Arzt  in  jedem 
Falle  so  frühzeitig  wie  möglich  je  eine  Probe  des  Blutes  und  der  Ausleerungen  an  die 
zuständige  bakteriologische  Untersuchungsstelle  unter  Angabe  der  näheren  Umstände 
einsendet. 

Durch  die  Untersuchung  des  Blutserums  kann  bei  zweifelhaften  Fällen  von 
Typhus  oder  Ruhr  die  Diagnose  häufig  rasch  geklärt  und  oft  auch  nach  erfolgter 
Genesung  noch  sicher  gestellt  werden.  Außerdem  lassen  sich  im  Blute  Typhus- 
kranker  sehr  häufig,  namentlich  in  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung,  durch  Züchtung 
Typhusbazillen  nachweisen.  Zu  letzterem  Zweck  ist  die  Einsendung  einer  größeren 
Blutmenge  (1  —  2  cem)  angezeigt,  während  für  die  Serumuntersuchung  schon  die 
Einsendung  von  etwa  %  ccm  Blut  genügt.  Die  erforderlichen  Blutmengen  werden 
zweckmäßig  durch  einen  Stich  in  das  Ohrläppchen  oder  einen  kleinen  Einschnitt 
gewonnen.  Das  Blut  wird  am  besten  unmittelbar  in  einem  kleinen,  engen  Reagenz- 
röhrchen  aufgefangen,  wie  solche  gemäß  der  nachfolgenden  Ziffer  5  zum  Versand 
abgegeben  werden;  das  Röhrchen  ist  durch  einen  Kork-  oder  Gummistopfen  fesl 
zu  verschließen. 

Auch  Ausleerungen  und  Blutproben  anscheinend  gesunder  Personen  sind 
einzusenden,  sofern  diese  Personen  dem  Arzte  verdächtig  erscheinen,  Träger  des 
Ansteckungsstoffes  zu  sein. 
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Da  eine  einmalige  bakteriologische  Untersuchung,  wenn  sie  negativ  ausfällt, 
noch  nicht  sicher  beweist,  daß  kein  Typhus  vorliegt,  so  sind  die  Proben  wiederholt 
einzusenden. 

Bekommt  ein  Arzt  in  einem  Orte  einen  Typhus-  oder  Ruhrkranken  in  Be- 
handlung, so  ist  es  sehr  erwünscht,  daß  er  die  Ursache  und  die  Herkunft  der  Krank- 
heit zu  ergründen  sucht  und  nachforscht,  ob  nicht  noch  weitere  verdächtige  Fälle 
in  der  Umgebung  des  Kranken  oder  sonst  im  Orte  sind. 

5.  Versendung  des  Untersuchungsmaterials.  Die  Einsendung  von 
Proben  an  amtliche  bakteriologische Untersuchungsanstalten  erfolgt  am  besten  mit  der 
Briefpost.  Es  sind  dabei  Versandgefäße  zu  benutzen,  die  in  ausgehöhlte  Holzklötze 
und  Blechbehälter  sich  einschieben  lassen  und  von  den  durch  die  Behörden  bekannt- 
gegebenen Stellen  unentgeltlich  bezogen  werden  können  (z.  B.  in  Preußen  und  Bayern 
von  den  Apotheken). 

In  jedem  Falle  müssen  die  Sendungen  fest  verschlossen  und  mit  deutlicher 
Adresse,  mit  Namen  und  Wohnung  des  Absenders  sowie  mit  dem  Vermerke:  „Vor- 
sicht !    Untersuchungsmaterial"  versehen  werden. 

Bei  der  Beförderung  als  Postpaket  ist  die  Sendung  als  ,, dringendes  Paket" 
aufzugeben. 

Jeder  Sendung  ist  ein  Schein  beizugeben,  auf  dem  verzeichnet  sind  A'ame, 
Geschlecht.  Alter  und  Wohnort  des  Erkrankten,  die  mutmaßliche  Art  der  Erkran- 
kung, der  Tag  des  Beginns  der  Erkrankung,  der  Tag  des  etwaigen  Todes,  der  Zeit- 
punkt der  Entnahme  des  Materials,  der  Name  und  Wohnort  des  Arztes,  der  das 
Material  entnommen  hat,  und  die  Stelle,  welcher  das  Ergebnis  der  Untersuchung 
mitgeteilt  werden  soll. 

Unmittelbar  nach  der  Entnahme  sind  die  Proben  sobald  als  möglich  zu  ver- 
packen und  zu  versenden,  weil  sonst  das  Ergebnis  der  Untersuchung  in  Frage  ge- 
stellt wird. 

6.  Absonderung  der  Kranken.  Der  Kranke  ist  abzusondern;  seine  Pflege 
ist,  wenn  irgend  möglich,  berufsmäßigen  Krankenpflegern  zu  übertragen.  Ist  die 
Absonderung  in  seiner  Behausung  nicht  möglich,  so  ist  darauf  zu  dringen,  daß  der 
Kranke  in  ein  Krankenhaus  oder  in  einen  anderen  geeigneten  Unterkunftsraum 
übergeführt  wird.  Dies  gilt  namentlich  dann,  wenn  der  Kranke  in  einem  Gasthaus, 
einer  Erziehungs-,  Pflege-,  Gefangenen-  oder  ähnlichen  Anstalt,  einem  Schulgebäude, 
einer  Milch-,  Gemüse-  oder  anderen  Lebensmittelhandlung  oder  auf  einem  Schiffe 
wohnt,  oder  wenn  die  Angehörigen  des  Kranken  durch  diesen  besonders  gefährdet 
sind  (z.  B.  bei  großer  Unreinlichkeit,  Mangel  an  Pflege,  Vorhandensein  vieler  Kinder). 

Da  Kranke  die  Ansteckungskeime  noch  eine  Zeitlang  nach  ihrer  klinischen 
Genesung  in  ihrem  Körper  beherbergen  und  mit  den  Ausscheidungen  entleeren 
können,  so  sollten  sie  so  lange  abgesondert  bleiben,  bis  sich  ihre  Ausscheidungen 
als  frei  von  Krankheitskeimen  erwiesen  haben.  Es  sind  hierzu  vom  10.  Tage  nach 
der  Entfieberung  ab  in  etwa  8tägigen  Zwischenräumen  so  lange  Stuhl,  und  bei 
Typhus  auch  Harn  an  die  bakteriologische  Untersuchungsstelle  einzusenden,  bis 
zwei-  oder  dreimal  hintereinander  die  Entleerungen  sich  als  frei  von  Krankheits- 
keimen erwiesen  haben.  Ist  letzteres  nach  Ablauf  von  10  Wochen,  vom  Beginne  der 
Erkrankung  ab  gerechnet,  noch  nicht  der  Fall,  so  kann  die  Absonderung  zwar  auf- 
gehoben werden,  jedoch  sind  die  betreffenden  Personen  dann  nach  den  Bestimmungen 
über  Bazillenträger  zu  behandeln. 

7.  Belehrung  der  Umgebung  des  Kranken.  Das  Wartepersonal  und  die 
Umgebung  des  Kranken  sind  auf  die  Ansteckungsgefahr  hinzuweisen  und  über  deren 
Verhütung  an  der  Hand  des  Typhus-  und  des  Ruhr-Merkblattes  zu  unterrichten. 
Namentlich  sind  sie  auf  die  Notwendigkeit  einer  gründlichen  Desinfektion  der  Hände 
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hinzuweisen,  sowie  darauf,  daß  sie  sich  des  Essens  im  Krankenraum  enthalten  und 
eine  Beschmutzung  der  Kleider  und  des  Fußbodens  durch  Verspritzen  der  Aus- 
leerungen des  Kranken  vermeiden  sollen. 

Auf  die  unschädliche  Beseitigung  der  Ausleerungen  des  Kranken  sowie  des 
Badewassers  und  auf  die  Vornahme  der  erforderlichen  Desinfektionen  ist  mit  be- 
sonderem Nachdruck  hinzuwirken.  Die  Desinfektion  hat  nach  der  hierfür  erlassenen 
Desinfektionsanweisung  zu  erfolgen  (vgl.  die  nachstehenden  Angaben!). 

Als  Desinfektionsmittel  werden  empfohlen: 

1.  Verdünntes  Kresolwasser  (2,5  %ig).  Zur  Herstellung  werden  entweder 
50  ccm  (d.  h.  3 — 4  Eßlöffel)  Kresolseifenlösung  (Liquor  Cresoli  saponatus  des  Arznei- 
buchs für  das  Deutsche  Reich)  oder  %  1  Kresolwasser  (Aqua  cresolica)  mit  Wasser 
zu   1  1  Desinfektionsflüssigkeit  aufgefüllt  und  gut  durchmischt. 

2.  Kalkmilch.  Frisch  gebrannter  Kalk  wird  unzerkleinert  in  ein  geräumiges 
Gefäß  gelegt  und  mit  Wasser  (etwa  der  halben  Menge  des  Kalkes)  gleichmäßig  be- 
sprengt; er  zerfällt  hierbei  unter  starker  Erwärmung  und  unter  Aufblähen  zu  Kalk- 
pulver. 

Die  Kalkmilch  wird  bereitet,  indem  zu  je  1  1  Kalkpulver  allmählich  unter 
stetem  Rühren  3  1  Wasser  hinzugesetzt  werden. 

Falls  frisch  gebrannter  Kalk  nicht  zur  Verfügung  steht,  kann  die  Kalkmilch 
auch  durch  Anrühren  von  je  1  1  gelöschten  Kalk,  wie  er  in  einer  Kalkgrube  vorhanden 
ist,  mit  3  1  Wasser  bereitet  werden.  Jedoch  ist  darauf  zu  achten,  daß  in  diesen  Fällen 
die  oberste,  durch  den  Einfluß  der  Luft  veränderte  Kalkschicht  vorher  beseitigt  wird. 

Die  Kalkmilch  ist  vor  dem  Gebrauch  umzuschüttein  oder  umzurühren. 

3.  Chlorkalkmilch  wird  aus  Chlorkalk  (Calcaria  chlorata),  der  in  dicht  ge- 
schlossenen Gefäßen  vor  Licht  geschützt  aufbewahrt  war  und  stechenden  Chlor- 
geruch besitzen  soll,  in  der  Weise  hergestellt,  daß  zu  je  1  1  Chlorkalk  allmählich  unter 
stetem  Rühren  5  1  Wasser  hinzugesetzt  werden.  Chlorkalk  milch  ist  jedesmal  vor 
dem  Gebrauche  frisch  zu  bereiten. 

Ausscheidungen  des  Kranken  (Stuhlgang,  bei  Typhus  auch  Erbrochenes, 
Harn  und  Auswurf)  sind  in  Nachtgeschirren,  Steckbecken  oder  dergleichen  auf- 
zufangen und  alsdann  sofort  mit  der  gleichen  Menge  von  Kalkmilch  oder  verdünntem 
Kresolwasser  zu  übergießen.  Die  Gemische  dürfen  erst  nach  mindestens  2 stündigem 
Stehen  in  den  Abort  geschüttet  werden. 

Badewässer  sind  mit  Chlorkalkmilch  oder  Kalkmilch  zu  desinfizieren;  von 
der  Chlorkalkmilch  ist  so  viel  hinzuzusetzen,  daß  das  Gemisch  nach  kräftigem  Um- 
rühren stark  nach  Chlor  riecht,  von  der  Kalkmilch  so  viel,  daß  das  Gemisch  kräftig 
rotgefärbtes  Lackmuspapier  deutlich  und  dauernd  blau  färbt;  in  allen  Fällen  darf 
die  Flüssigkeit  erst  2  Stunden  nach  Zusatz  des  Desinfektionsmittels  beseitigt  werden, 
aber  nicht  in  der  Nähe  von  Brunnen.  Mit  Rücksicht  auf  Ventile  und  Ableitungs- 
rohre empfiehlt  es  sich,  hier  eine  durch  Absetzen  oder  Abseihen  geklärte  Chlorkalk- 
milch zu  verwenden. 


Als  Tropenarzt  hat  man  in  Ergänzung  dieser  für  die  heimischen  Durchschnitts- 
verhältnisse geltenden  Ratschläge  daran  zu  denken,  daß  die  Ansteckungsmöglich- 
keiten  unter  den  hygienisch  weniger  geordneten  Verhältnissen  der  Tropensiedlungen 
viel  mannigfacher  sind,  weil  außer  der  Kontaktinfektion,  die  in  Deutschland 
den  Hauptanteil  für  sich  in  Anspruch  nimmt,  die  Wasser-,  Staub-  und  Ungeziefer- 
Übertragungen  eine  viel  bedeutendere  Rolle  mitspielen  und  deshalb  die  meisten 
unabgekochten  Nahrungs-  und  Genußmittel  sowie  der  Gebrauch  von  unabgekochtem 
sser   zu   Wasch-   und  Wirtschaftszweeken   bedenklich   erscheinen.      Wenn   auch 
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in  den  meisten  Tropengegenden,,  wo  keine  einwandfreie  Trinkwasserversorgung 
besteht,  der  ausschließliche  Gebrauch  von  abgekochtem  Wasser  zum  Trinken  unter 
den  Europäern  ziemlich  eingebürgert  zu  sein  scheint,  macht  die  dauernde  Durch- 
führung dieser  Maßregel  doch  eine  unausgesetzte  Überwachung  des  eingeborenen 
Hauspersonals  notwendig.  Die  Maßregel  ist  natürlich  noch  viel  schwerer  durchzu- 
führen und  zu  überwachen,  wenn  auch  alles  Gebrauchswasser  im  Haus-  und 
Küchenbetrieb  nur  in  abgekochtem  Zustande  verwendet  werden  soll.  So  werden  auf  die 
Dauer  alle  Maßnahmen  der  persönlichen  Vorbeugung  nur  von  bedingtem  Wert  bleiben, 
wenn  nicht  entsprechende  öffentliche  Maßnahmen  der  Vorbeugung  und  Bekämpfung 
das  Übel  an  der  Wurzel  fassen. 

Diese  öffentlichen  Maßnahmen  richten  sich  in  den  zivilisierten  Ländern  ent- 
sprechend der  im  Vordergrunde  stehenden  Häufigkeit  der  Kontaktinfektionen  auf 
die  frühzeitige  Ermittlung  und  Absonderung  der  Erkrankten  und  Ansteckungsver- 
dächtigen sowie  auf  die  Unschädlichmachung  der  gesunden  Bazillenträger.  Daß  auf 
diesem  Wege  in  Deutschland  entschiedene  Erfolge  zu  erzielen  gewesen  sind,  ergibt 
sich  aus  einer  Zusammenstellung  der  Typhuserkrankungen  und  Todesfälle  im  Gebiet 
der  verschärften  Typhasbekämpfung  (südwestliches  Deutschland  außer  dem  Ober- 
elsaß) in  den  Jahren  1904—1916.  1904  gab  es  in  diesem  Gebiete  2333  Erkrankungen 
und  244  Todesfälle  an  Typhus,  1916  989  Erkrankungen  und  97  Todesfälle.  Im  Laufe 
der  12  Jahre  zeigte  sich  demnach  bei  einer  etwa  gleichgebliebenen  oder  gelegentlich 
leicht  ansteigenden  Sterblichkeitsziffer  von  9.8 — 12,34%  eine  ständige  Abnahme  der 
Erkrankungen  und  Todesfälle  auf  über  die  Hälfte.  Es  ist  nicht  zu  verkennen,  daß 
mit  den  gleichen  Grundsätzen  auch  unter  tropischen  Verhältnissen  beträchtliche  Erfolge 
bei  einer  systematischen  Typhusbekämpfung  zu  erreichen  sein  müßten.  Die  Durch- 
führung derartiger  Aufgaben  setzt  aber  das  Vorhandensein  von  bakteriologischen 
Anstalten  mit  genügendem  gut  geschulten  Personal,  die  verständnisvolle  Mitarbeit 
von  praktischen  Ärzten  und  Medizinalbeamten  sowie  die  Mitwirkung  von  Kranken- 
häusern und  Desinfektionsanstalten  voraus,  also  einen  gut  eingespielten  hygienischen 
Apparat,  wie  er  in  den  meisten  tropischen  Kolonialländern  noch  nicht  vorhanden  ist. 
Es  ist  deshalb  einfach  nicht  durchführbar,  diese  Bekämpfungsmaßnahmen  auf  be- 
liebige tropische  Verhältnisse  schematisch  zu  übertragen,  so  daß  sich  der  Tropenarzt 
und  -hygieniker,  um  sich  nicht  zwecklos  zu  zersplittern  und  erschöpfen,  auf  ein 
weniger  weit  gestecktes  Ziel  beschränken  muß.  Castellaxi  &  Chalmers  bezeichnen 
als  wesentliche  Faktoren  bei  der  Prophylaxe  des  Enteric  fevers  eine  einwandfreie 
Wasserversorgung,  eine  guteMethode  der  Abwasserbeseitigung,  Kanalisation  und  Müll- 
abfuhr, eine  einwandfreie  Nahrungsmittel-  und  Milchversorgung  sowie  die  Verhütung 
und  Vernichtung  der  Fliegenbrutplätze.  Ein  anderer  wichtiger  Faktor  wäre  nach 
diesen  Autoren  die  Bewässerung  der  Straßen  mit  antiseptisehen  Lösungen  im  Falle 
besonderer  Staubplage  und  schließlich,  keinesfalls  aber  an  letzter  Stelle  die  Er- 
mittlung, Absonderung  und  Behandlung  der  Bazillenausscheider.  Dazu  käme  dann 
noch  die  Schutzimpfung.  Maxson-Bahr  sieht  als  wichtigstes  Schutzmittel  die  Fä- 
kalienbeseitigung  durch  Kanalisation  an.  Da  diese  aber  in  den  Tropen  noch  spärlich 
verbreitet  ist,  wären  nach  diesem  Autor  andere  Maßnahmen  in  Betracht  zu  ziehen: 

a)  Die  Ermittlung  der  Bazillenträger  und  ihre  Beaufsichtigung,  besonders 
inbezug  auf  Herstellung,  Verteilung  und  Zubereitung  der  Nahrungsmittel;  b)  Schutz 
der  Wasserstellen;  c)  Ausrottung  der  Fliegen  bzw.  Verhinderung,  daß  sie  zu  Fäkalien 
und  Abfällen  einerseits  und  zu  menschlichen  Nahrungsmitteln  andererseits  Zutritt 
bekommen.  Auch  dieser  Autor  bezeichnet  die  Schutzimpfung  auf  Grund  der  Stati- 
stiken aus  dem  amerikanischen  Heere  und  bei  den  britischen  Truppen  in  Indien  als 
eindeutig  wirksam. 

Nach  meinen  Erfahrungen  bei  der  tropischen  Seuchenbekämpfung  dürfte  die 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  ° 
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Durchführung  aller  dieser  wünschenswerten  Maßnahmen  nur  unter  Besonders  günstigen 

Bedingungen  möglich  sein,  nämlich  wenn  es  sich  um  beschränkte  Örtlichkeiten  und 
um  Tropenländer  mit  durchorganisierter  öffentlicher  Gesundheitspflege  handelt,  etwa 
auf  größeren  Pflanzungen  mit  einer  beständigen  Arbeiterbevölkerung  oder  in  Groß- 
städten. In  der  Eegel  wird  man  weder  mit  einer  seßhaften  und  polizeilich  über- 
wachbaren Eingeborenenbevölkerung  noch  mit  einer  gut  eingespielten  3Iedizinal- 
polizei  rechnen  dürfen,  sondern  meist  auf  die  Hilfsmittel  seiner  eigenen  Person  und 
Dienststelle  angewiesen  sein.  Dadurch  ergibt  sich  die  Notwendigkeit,  bei 
der  Vorbeugung  und  Bekämpfung  seine  ganze  Tatkraft  auf  diejenigen 
Maßnahmen  zu  konzentrieren,  die  das  explosionsartige  Umsich- 
greifen einer  Epidemie  zu  verhindern  geeignet  sind.  Das  bedeutet  also  eine 
Betonung  der  Maßnahmen  für  Wasserhygienc,  Kampf  gegen  die  Fliegen  und  Ameisen 
und  Schutz  der  Nahrungsmittel.  Wie  diese  Maßnahmen  im  einzelnen  durchzuführen 
sind,  das  hängt  von. den  besonderen  Verhältnissen  und  den  zur  Verfügung  stehenden 
Mitteln  ab.  Man  darf  sich  auch  nicht  der  Hoffnung  hingeben,  daß  diese  Maßnahmen 
ausreichen,  einen  endemischen  Typhusherd  zu  sanieren,  aber  man  wird  das  jahres- 

Fig.  3. 


Typhusentstehung  auf  dem  Lande  (nach  E.  Fiuedberger). 
Aus:   Friedberger-Pfeiffer.  Lehrbuch  der  Mikrobiologie,  1919.  Bd.  II. 

zeitliche  Anschwellen  der  Erkrankungskurve  allmählich  beseitigen  und  auf  dieser 
Grundlage  später  daran  gehen  können,  den  Kontaktinfektionen  durch  bakteriolo- 
gische Umgebungsuntersuchungen  nachzugehen.  Zu  diesen  verschiedenen  Punkten 
der  Typhusbekämpfung  seien  nur  einige  Bemerkungen  gemacht.  Was  die  Hebung 
der  Wasserhygiene  anlangt,  so  ist  die  zentrale  Wasserversorgung  zwar  das  Erstreben>- 
werte,  aber  häufig  wird  man  sich  damit  begnügen  müssen,  die  vorhandenen  Wasser- 
stellen zu  verbessern,  ungeeignete  ganz  zu  beseitigen  und  durch  gut  angelegte,  am 
besten  auf  öffentlichen  Plätzen  gelegene  Brunnen  zu  ersetzen,  damit  die  sieh  von 
Zeit  zu  Zeit  als  notwendig  erweisenden  Reparaturen  bald  erkannt  und  mit  öffentlichen 
•Mitteln  ausgefühlt  werden  können.  Um  zu  zeigen,  welche  Mißstände  sich  auch  bei 
an  sich  zweckdienlich  aussehenden  Brunnenanlagen  einstellen  können,  wenn  in  der 
unmittelbaren  Umgebung  dauernd  eine  Verunreinigung  des  Bodens  stattfindet,  gefce 
ich  die  treffliche  Wandtafel  von  Freedberger  für  den  Desinfektorenunterricht  betr. 
Typhusentstehung  auf  dem  Lande  hier  wieder. 
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Bezüglich  der  Maßnahmen  gegen  die  Fliegenplage  halte  man  sich  gegenwärtig, 
daß  es  eigentlich  nicht  darauf  ankommt,  die  Fliegen  auszurotten,  was  zwar  sehr 
erwünscht,  aber  auch  sehr  schwierig  ist,  sondern  darauf,  sie  von  den  Entleerungen 
der  Typhuskranken  einerseits  und  den  menschlichen  Nahrangsmitteln  andererseits 
fernzuhalten.  Wenn  es  also  im  einzelnen  Falle  nicht  möglich  ist,  die  Brutplätze 
und  Nahrungsquellen  der  Fliegenmaden  zu  beseitigen,  als  da  sind  menschliche  und 
tierische  Abfälle  aller  Art,  Küchenabfälle  und  Nahrungsreste,  Misthaufen,  Dunggruben, 
vereinzelte  menschliche  und  tierische  Kothaufen,  so  ist  schon  damit  viel  erreicht,  daß 
man  den  Fliegen  und  Ameisen  den  Zugang  zu  den  Aborten  und  Krankenräumen 
erschwert.  Die  Deutsche  Gesellschaft  für  angewandte  Entomologie  hat  in  einem 
Merkblatt  zur  Bekämpfung  der  Fliegenplage  in  einer  sehr  eindringlichen  Abbildung 
auf  diese  Verhältnisse  hingewiesen.     (Tafel  II.) 

In  Deutsch-Ostafrika  ist  während  des  Krieges  ein  von  Peter  beim  Kameruner 
Bahnbau  angegebener  Rauchabort  in  großem  Umfange  ausprobiert  worden  und  hat 
sich  für  Lazarette,  Kasernen,  Truppen-  und  Arbeiterlager  sehr  gut  bewährt.  Die 
Ausführung  einer  solchen  Abortanlage  beschreibt  Peter  folgendermaßen: 


Fig.  4. 
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Rauchabortanlage  für  Feldlatrinen  (nach  E.  Peter). 
Aus:   Amtsblatt  für  das  Schutzgebiet  Kamerun  1914. 


Eine  möglichst  nicht  weniger  als  2  m  tiefe  Gmbe  wird  mit  einer  doppelten  Rundholzdecke 
versehen.  In  der  Decke  werden  drei  Öffnungen  ausgespart,  eine  mittlere  für  den  Räuchereimer, 
zwei  seitliche,  die  als  Abortbrillen  benutzt  werden.  (Die  Abort  Öffnungen  lassen  sich  natürlich  ent- 
sprechend vermehren.  Verf.)  Die  Obere  Rundholzdecke  wird  mit  einer  Lehmdecke  beschlagen. 
In  die  zwei  seitlichen  Öffnungen  werden  am  besten  eiserne  (für  den  überseeischen  Zementtrans- 
port benutzte)  Tonnen,  deren  Deckel  und  Boden  entfernt  sind  und  deren  oberer  Rand  glatt  ge- 
klopft wurde,  so  eingesetzt,  daß  sie  mit  dem  oberen  Rande  nur  einige  Zentimeter  die  Lehmdecke 
überragen,  mit  dem  unteren  Rande  aber  möglichst  tief  in  die  Grube  hineinreichen,  um  Rauch- 
stauungen in  der  Grube  zu  bewirken.  Die  obere  Öffnung  der  Tonnen  wird  mit  einem  hölzernen 
Deckel,  dessen  Durchmesser  um  20  cm  größer  ist  als  der  der  Tonnen,  durch  einfaches  Auflegen 
verschlossen. 

Die  mittlere,  für  den  Räuchereimer  vorgesehene  Öffnung,  kann  mit  einem  entsprechend 
großen  Blechstück  oder  einem  Holzdeckel  verschlossen  werden.  —  Wie  ersichtlich,  ist  das  Haupt- 
gewicht darauf  zu  legen,  den  Rauch  durch  gute  Abdichtung  der  Grubendecke  und  aller  Öffnungen 
möglichst  in  der  Grube  zurückzuhalten. 

Als  Räuchereimer  kann  ein  gewöhnlicher  aus  verzinktem  Eisenblech  hergestellter  Wasser- 
eimer mit  Bügel  benutzt  werden.  In  dem  Boden  des  Eimers  (nicht  auch  in  dessen  Seitenwände) 
werden  6 — 8  Löcher  von  etwa  1  cm  Weite  angebracht.  Am  Bügel  des  Eimers  befestigt  man  ein  Stück 
starken  Eisendrahtes,  welch  letzterer  um  ein  etwa  1,5  cm  starkes  Rundeisenstück  (oder  Stab- 
holz.   Verf.)  geschlungen  wird.    Das  Rundeisenstück  muß  so  lang  sein,  daß  es  mit  seinen  Enden 
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die  Ränder  der  mittleren  Grubenöffnung,   durch  welche  der  Eimer  eingehängt  wird,  gut  20  cm 
überragt. 

Auf  den  Boden  des  Eimers  bringt  man  eine  Schicht  glühender  Kohlen  (oder  Holzglut.  Verf.), 
darauf  kleine  Holzabfälle  irgendwelcher  Art.  Es  können  Astholz  in  Längen  von  etwa  10  cm  gehackt, 
Rindenstücke,  entkerbte  Maiskolben,  kurz  irgendwelche  brennbaren  Abfälle  benutzt  werden.  Auch  ist 
es  gleichgültig,  ob  man  trockenes  oder  feuchtes  Holz  zur  Füllung  des  Eimers  benutzt,  wenn  nur 
unmittelbar  auf  die  Kohlen  einige  Stücke  trockenen  Holzes  gelegt  werden.  Mit  den  genannten 
Brennmaterialien  füllt  man  den  Eimer  bis  ungefähr  5  cm  vom  Rande.  Auf  diese  Füllung  legt  man 
eine  etwa  3  cm  dicke  Schicht  frischen  Grases.  Das  Gras  läßt  man  ringsum  beliebig  weit  über  den 
Eimerrand  vorstehen.  Auf  diese  Grasschicht  wirft  man  eine  bis  zwei  Schaufeln  Erde  in  der  Weise, 
daß  am  Rande  des  Eimers  das  Gras  nicht  völlig  durch  die  Erde  verdeckt  wird.   Würde  man  nämlich 


Erklärungen  zu  Tafel  II:  Die  Stubenfliege  und  die  Stechfliege. 

Allgemeines.  Die  ..gewöhnliche  Stubenfliege",  Musea  domestica  L.  (Fig.  10)  und 
die  „gemeine  Stechfliege'".  Stomoxys  calcilrans  L.  (Fig.  11)  haben  als  Krankheitsüberträger 
und  Belästiger  für  den  Menschen  und  das  Vieh  die  größte  Bedeutung.  Beide  Fliegen  zeigen  bei 
etwa  gleicher  Körperlänge  (6 — 7  mm)  auf  den  ersten  Blick  nach  Form  und  Zeichnung  srroße  Ähn- 
lichkeit. Die  Stechfliege  besitzt  jedoch  einen  nach  vorn  stehenden  Stechrüssel  (Fig.  13 1.  trägt 
die  Flügel  etwas  gespreizt  (Fig.  11)  und  sitzt  an  Wänden  stets  mit  dem  Kopf  nach  oben  gerichtet: 
die  Stubenfliege  hingegen  hat  einen  Säugrüssel  (Fig.  12).  der  nach  unten  hängt,  trägt  die  Flfuzel 
weniger  gespreizt  (Fig.  10)  und  sitzt  an  Wänden  mit  dem  Kopf  nach  unten  gerichtet. 

Vorkommen  und  Nahrung.  Beide  Fliegenarten  bevorzugen  windgeschützte  Orte,  und 
zwar  die  Stubenfliege  Wohnräume  und  Schweinestallungen,  die  Stechfliege  Rinder-  und  Pferde- 
stallungen. Erstere  ernährt  sich  von  allen  dem  Menschen  zur  Nahrung  dienenden  Stoffen,  letztere 
durch  Blutsaugen,  vorwiegend  an  Rindern.  Beide  Fliegen  sind  zum  Flug  und  zur  Nahrungsauf- 
nahme im  Dunkeln  nicht  fähig. 

Entwicklung.  Beide  Fliegenarten  legen  mehrmals  im  Jahre  Eier  (Fig.  1  und  2),  jedesmal 
etwa  200  Stück,  auf  Kot  und  Müll  ab.  Die  jungen  Maden  (Fig.  3  und  4i  schlüpfen  aus  den  Eiern 
nach  etwa  12 — 24  Stunden  hervor  und  können  in  unserem  Klima  bei  reicher  Nabrung,  viel  Feuchtig- 
keit und  warmer  Witterung  in  einer  Woche  zur  Verpuppung  schreiten.  Aus  den  tönnchenförmigen 
Puppen  (Fig.  8  und  9)  schlüpfen  nach  etwa  8  Tagen  die  jungen  Fliegen  hei  vor.  zunächst  noch  mit 
starker  Stirnblase  versehen,  weichhäutig,  hellsrrau  und  kurzflügelig. 

Alter.  Überwinterung  und  Krankheiten  der  Fliegen.  In  unserem  Klima  erreichen 
die  Fliegen  ein  Alter  von  mehreren  Monaten,  und  die  im  Herbst  geschlüpften  Fliegen  können  in 
warmen  Räumen  überwintern.  Die  Hauptüberwinterung  jedoch  erfolgt  im  Larven-  bzw.  Puppen- 
stadium. In  warmen  Stallungen  kann  auch  die  ganze  Entwicklung  in  begrenztem  Maße  vor  sich 
gehen.  Der  größte  Teil  der  Stubenfliegen  geht  im  Herbst  unter  Auftreten  eines  Pilzes  (Empusa 
muscae)  zugrunde  (Fig.  14). 

Belästigungen  und  Gefahren  seitens  der  Fliegen.  Die  Stubenfliege  ist  bei  Tages- 
licht und  bei  hellem  künstlichen  Licht  lästig,  besonders  bei  den  Mahlzeiten.  Häßlich  und  unappetit- 
lich ist  auch  die  massenhafte  Kotablagerung  derselben  an  Glasscheiben,  Spiegeln.  Lampenschirmen 
und  Lebensmitteln.  An  ihrem  Körper  und  im  Darm  vermögen  die  Fliegen  zahlreiche  fäulnis-  und 
krankheitserregende  Keime,  so  z.  B.  Ruhr-,  Typhus-  und  Cholerabazillen,  ebenso  die  Eier  zahl- 
reicher Eingeweidewürmerarten  zu  verschleppen.*  Auch  die  gemeine  Stechfliege  kann  in  Wohnungen, 
welche  Stallungen  benachbart  liegen,  zur  wärmeren  Jahreszeit  ständig  vorkommen,  hält  sich  jedoch 
von  Speisen  fern  und  ist  dem  Menschen  zumeist  nicht  lästig:  sie  sticht  den  Menschen  im  Freien 
häufiger  als  in  Wohnungen.  Bösartiger  ist  sie  als  Peiniger  und  Schädling  des  Stallviehs,  insbe- 
sondere der  Rinder,  deren  Milchproduktion  sie  stark  beeinträchtigt.  Sie  vermag  durch  ihren  Stich 
Milzbrand  und  andere  Infektionskrankheiten  zu  übertragen  (Fig.  15). 

Fernhaltung  und  Bekämpfung  der  Fliegen.  In  Wohnungen,  die  Fliegenbrutstätten 
benachbart  liegen,  sollten  die  Fenster  mit  Drahtgazerahmen  versehen  sein.  Auch  läßt  sich  die 
Fliegenplage  in  Wohnungen  dadurch  wesentlich  mildern,  daß  man  die  Fenster,  solange  die  Sonne 
auf  dieselben  scheint,  geschlossen  hält.  Fliegenfallen  (Gläser.  Leimstreifen  u.  a.  m.i  sind  Hilfs- 
mittel von  gewissem  Wirkungsgrade.  Gegen  Belästi^um:  beim  Mittagsschlaf  schützt  völlige  Ver- 
dunkelung des  Zimmers  mittels  gutschließenden  dunklen  Vorhanges.  In  Stallungen  sind  guter 
Luftdurchzug  in  Deckennähe  und  Leimstreifen  ebendort  von  Vorteil.  Wirkliche  Beseitigung  der 
Fliegenplage  und  ihrer  Schadwirkungen  ließe  sich  nur  bei  allgemeiner  Durchführung  einer  regel- 
rechten Brutbekämpfung  an  Mist-,  Kot-  und  Müllablagerungen  erzielen.  Wirksame  Stoffe  sind 
gelöschter  Kalk,  Borax  und  Endlaugenkalk,  deren  allgemeine  Verwendung  jedoch  in  wirtschaft- 
licher und  finanzieller  Hinsicht  nicht  durchführbar  ist:  Jauche  und  Abortgruben  können  mit  Kresol- 
präparaten  (Saprol  u.  a.)  erfolgreich  behandelt  werden:  Chlorkalk  i<t  unwirksam. 
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die  Grasschicht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  Erde  bedecken,  dann  würde  zu  wenig  Luft  durch 
die  Füllung  des  Eimers  streichen  können,  es  würde  also  zu  wenig  Rauch  entwickelt  werden.  Dadurch 
nun,  daß  man  die  Grasschicht  mehr  oder  weniger  mit  Erde  bedeckt,  kann  man  die  Rauchentwicklung 
in  beliebiger  Weise  regulieren.  Es  hat  sich  gezeigt,  daß  die  Schwarzen,  welche  gern  mit  Feuer  um- 
gehen, sehr  bald  diese  einfache  Wartung  des  Eimers  erlernen. 

Die  im  Eimer  befindlichen  Brennmaterialien  können  wegen  des  geringen  Luftzutrittes  zu 
denselben  nicht  mit  Flamme  brennen,  sondern  unterliegen  einem  ähnlichen  Prozeß  der  trocknen 
Destillation  wie  das  in  Meilern  verkohlte  Holz.  Hört  nun  der  Eimer  nach  4 — 6  Stunden  zu  rauchen 
auf,  so  befindet  sich  in  demselben  noch  eine  reichliche  Menge  glühender  Kohlen.  Man  hebt  den  Eimer 
aus  der  Grube,  schüttet  seinen  Inhalt  auf  die  Erde  und  bringt  einen  Teil  der  glühenden  Kohlen 
in  den  Eimer  zurück,  worauf  die  weitere  Füllung  desselben  in  der  schon  geschilderten  Weise  vor- 
genommen wird. 

Das  Material  zum  Bau  solcher  Abortanlagen  wird  überall  leicht  zu  beschaffen  sein.  Sollten 
Zementtonnen  nicht  zu  beschaffen  sein,  so  bringt  man  an  Stelle  derselben  in  den  als  Abortbrillen 
benutzten  Öffnungen  rechteckige  Holzkästen  von  entsprechender  Länge  an.  Da  die  in  einer  doppelten 
Rundholzdecke  ausgesparten  Öffnungen  stets  rechteckig  sind,  so  ist  die  Anbringung  solcher  Holz- 
kästen in  demselben  leichter  als  die  Anbringung  der  runden  Zementtonnen.  Es  ist  recht  wahrschein- 
lich, daß  solche  Holzkästen  eine  viel  längere  Dauer  haben  werden  als  die  eisernen  Tonnen,  denn  die 
zerstörende  Wirkung  gewisser  Destillationspiodukte  des  Holzes  (Holzessig)  auf  Eisen  ist  erfahrungs- 
gemäß eine  sehr  große,  während  alle  Destillationsprodukte  des  Holzes  auf  Holz  konservierend  wirken. 
Wo  also  Bretter  vorhanden  und  nicht  zu  teuer  sind  (Kistenbretter),  können  solche  Holzkästen 
als  vorteilhafter  bezeichnet  werden.  Die  Länge  derselben  ist  so  zu  bemessen,  daß  ihre  untere  Öff- 
nung noch  1  m  vom  Grunde  der  Grube  entfernt  ist. 

Um  die  fertigen  Abortanlagen  errichtet  man  zweckmäßig  eine  niedere  Mattenwand  (80  cm) 
und  versieht  sie  mit  einem  weit  vorspringenden  Dach. 

Die  Vorteile  einer  solchen  Anlage  sind  folgende: 

1.  Sie  bleiben  viel  länger  gebrauchsfähig  als  die  Abortanlagen  mit  Erdauffüllung; 

2.  sie  sind  fliegenfrei  und  es  fällt  jede  Belästigung  durch  üble  Gerüche  weg,  weshalb  sie 

3.  in  beliebiger  Nähe  der  Arbeiter häuser  oder  Krankenbaracken  angelegt  werden  können. 
(Bei  größerer  Entfernung  der  Aborte  von  den  Häusern  werden  die  Aborte  oft  nicht  benützt.) 

4.  Die  Wartung  ist  billig  und  von  den  Schwarzen  leicht  zu  erlernen. 

5.  Zeitweilige  Vernachlässigung  der  Wartung  bringt  keine  Übelstände  mit  sich,  weil  durch 
die  Rauchstauungen  in  der  Giube  die  Fliegen  ferngehalten  und  das  Auftreten  übler  Ge- 
rüche verhindert  wird. 

Nach  meiner  Erfahrung  ist  die  Einrichtung  und  Unterhaltung  derartiger 
Rauchahorte  unter  primitiven  Verhältnissen  leichter  durchführbar,  als  es  bei  den 
zahlreichen  Modellen  von  Feldlatrinen  der  Fall  ist-  die  man  in  dem  Buch  von 
Howard  „The  house  fly  disease  carrier"  und  in  den  ,,  Sanitation  Supplements"  des 
Tropica!  diseases  Bulletin  dargestellt  findet. 

Gegenüber  den  Maßnahmen  zur  Ausrottung  der  Fliegen  und  zur  Verhinderung, 
daß  sie  sich  mit  Typhusbazillen  beladen  können,  treten  die  Vorkehrungen  zum  Schutz 
der  Nahrungsmittel  deswegen  in  den  Hintergrund,  weil  sie  wohl  nur  in  den  Haushal- 
haltungen  der  Europäer,  in  öffentlichen  Schlachthäusern  und  Markthallen  mit  ge- 
nügendem Nachdruck  durchgesetzt  werden  können.  Es  handelt  sich  dabei  außer  der 
bestmöglichen  Sauberkeit  des  Betriebes  um  die  Benutzung  mechanischer  Vorrich- 
tungen oder  fliegen-  und  ungeziefersicherer  Behälter,  in  denen  die  Nahrungsmittel 
vor  der  Beschmutzung  durch  Hände,  Fliegen,  Ratten  und  anderem  Ungeziefer  ge- 
schützt werden. 

Was  schließlich  die  aktive  Immunisierung  als  Bekämpfungsmittel 
beim  Typhus  anlangt,  so  hat  Martin  in  der  vorangegangenen  Auflage  dieses  Hand- 
buches die  Bedingungen  für  das  Anwendungsgebiet  der  Schutzimpfung  folgen- 
dermaßen umschrieben: 

1.  Wenn  sich   Gesunde  in  notorische  Typhusgebiete   begeben,   2.   bei  großen 
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und  langen  Reisen  in  unsicher  sanierte  Länder.  3.  bei  Epidemien,  4.  beim  Typhus- 
wal tepersonal  und  5.  im  Kriegsfälle  für  die  Armee. 

Diese  auf  Grund  der  bis  1913  vorliegenden  Erfahrungen  aus  dem  Hererokrieg 
in  Deutsch-Südwestafrika,  bei  dem  deutsche  Truppen  in  größeren  Verbänden  ver- 
wendet wurden,  sowie  bei  der  britischen  Armee  in  Indien  und  bei  den  nordameri- 
kanischen Truppen  gemachte  Voraussage  Martix's  hat  durch  die  Erfahrungen  des 
Weltkrieges  eine  erhebliche  Erweiterung  erfahren.  Bekanntlich  gab  es  noch  1914 
eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  von  Zweiflern  an  der  Wirksamkeit  der  Schutz- 
impfung gegen  Typhus,  und  namentlich  die  Ergebnisse  der  Typhusschutzimpfung  in 
der  deutschen  Kolonie  Südwest afrika  waren  nicht  so  eindeutig,  daß  alle  Skepsis 
behoben  war.  Jetzt  weiß  man  über  die  Wirkungsweise  und  Wirkungsgrenzen 
des  Impfstoffes  besser  Bescheid  und  hat  auf  Grund  der  bei  allen  Heeren  der 
1914  bis  1918  kriegführenden  Mächte  gemachten  Erfahrungen  die  Sicherheit 
gewonnen,  daß  die  Typhusbekämpfung  damit  in  Zeiten  der  Gefahr  ein  außerordentlich 
wirksames  Mittel  in  die  Hand  bekommen  hat.  Wenn  trotz  aller  vorliegenden  Sta- 
tistiken bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  immer  noch  Zweifel  an  der  Wirksamkeit  des 
Verfahrens  geäußert  werden  (Friedberger)  bzw.  der  veränderte  Genius  epidemicus 
oder  die  Hebung  der  Allgemeinhygiene  als  wahre  Ursachen  für  den  Abfall  der  Typhus- 
erkrankungen und  Todesfälle  hingestellt  werden,  so  erleben  wird  hier  nichts  anderes 
als  die  nicht  zur  Ruhe  kommenden  Zweifel  an  der  Notwendigkeit  und  Wirksamkeit 
der  Schutzpockenimpfung,  Zweifel,  die  wohl  von  keinem  Tropenarzt  geteilt  werden. 
Auch  insofern  wiederholt  sich  bei  der  Typhusschutzimpfung  die  gleiche  Entwicklung, 
als  man  eingesehen  hat,  daß  auch  liier  ohne  einen  gewissen  Zwang  kein  durch- 
schlagender Erfolg  zu  erzielen  ist.  Die  Scheu  vor  den  Unbequemlichkeiten  oder 
angeblichen  Folgen  der  Impfung  wird  immer  so  wirksam  bleiben,  daß  man  mit 
einer  freiwilligen  Bereiterklärung  erst  im  Augenblick  größter  Gefahr  rechnen  kann, 
also  wenn  es  bereits  zu  spät  ist. 

Man  hat  anfänglich  wohl  auch  die  Wirksamkeit  des  Impfstoffes  überschätzt 
und  jede  Erkrankung  trotz  vorausgegangener  Schutzimpfung  als  Fehlschlag  gebucht. 
Jetzt  weiß  man,  daß  zur  vollen  Entwicklung  des  Schutzes  zwei  bis  drei  Impfungen 
notwendig  sind,  und  daß  auch  diese  in  einer  Zahl  von  Fällen  nicht  dazu  ausreichen, 
eine  Erkrankung  völlig  zu  verhindern,  sondern  sich  nur  in  einer  Milderung  des  Krank- 
heitsverlaufes bemerkbar  machen.  Ferner  dauert  der  Impfschutz  bei  weitem  nicht 
so  lange,  als  man  es  angenommen  hatte  und  von  der  Schutzpockenimpfung  weiß. 
Die  Impfung  muß  also  bei  Fortbestehen  der  Typhusgefahr  von  Zeit  zu  Zeit  wieder- 
holt werden,  und  zwar  hat  man  in  der  deutschen  Armee  eine  Wiederholung  alle 
6—8  Monate  für  angebracht  gehalten.  Wenn  diese  Unterlassung  in  den  ersten  Zeiten 
der  Typhusschutzbnpfung  die  Ursache  für  manche  ungünstige  Beurteilung  gewesen 
sein  dürfte,  so  kommt  noch  hinzu,  daß  man  anfänglich  auch  die  Haltbarkeit  des 
Impfstoffes  in  den  Ampullen  überschätzt  hat,  denn  es  hat  sich  gezeigt,  daß  Impf- 
stoffe von  mehr  als  6  monatigem  Alter  trotz  experimentell  unvermindertem  Antigen- 
gehalt  doch  anscheinend  der  zur  Erzielung  einer  bestmöglichen  Immunität  notwendigen 
antigenen  Reizwirkung  ermangeln.  Es  gilt  deshalb  jetzt  als  Grundsatz,  einerseits 
nicht  ganz  frische,  nämlich  einige  Wochen  abgelagerte  Impfstoffe  zur  Anwendung 
zu  bringen,  weil  diese  weniger  unangenehme  Nebenwirkungen  erzeugen,  aber  anderer- 
seits über  fi  Monate  alte  von  der  Anwendung  auszuschließen. 

Was  die  Herstellung  der  Impfstoffe  anlangt,  so  verwendet  man  (nach  Ungermanm  24stündige 
Kulturen  auf  Agar,  die  mit  isotonischer  Kochsalzlösung  abgespült  und  durch  1  stündige  Einstellung 
in  Wasserbäder  mit  einer  konstanten  Temperatur  von  55°  auf  75  Minuten  abgetötet  werden.  (Keine 
bauchigen  Kolben,  sondern  enge  Reagenzgläser  nehmen,  damit  auch  im  Innern  der  Gefäße  die  ge- 
wünschten Wärmegrade  erzielt  werden.  Veit.)  Nach  Prüfung  auf  Sterilität  wird  dieser  Rohimpfstoff 
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mit  isotonischer  Kochsalzlösung,  der  zwecks  Verhinderung  von  nachträglicher  Verunreinigung  durch 
Luftkeime  5°0ige  Karbolsäure  zugesetzt  ist.  derartig  verdünnt,  daß  in  einein  ccm  %  Öse 
Bazillenkultur  enthalten  ist.  Der  fertig  verdünnte  Impfstoff  wird  nochmals  auf  Sterilität 
geprüft  und  dann  auf  Flaschen  gefüllt.  Es  hat  sich  entsprechend  den  Erfahrungen  in  der  Armee 
der  Vereinigten  Staaten  als  zweckmäßig  erwiesen,  statt  der  monovalenten  Impfstoffe  der  Anfangszeit 
polyvalente  herzustellen,  die  mehrere  (6j  verschiedene  Kulturen  enthalten,  weil  man  die  Beobachtung 
gemacht  hat,  daß  in  dem  einen  Falle  sich  dieser,  in  dem  anderen  jener  Stamm  mehr  zur  Immuni- 
sierung  eignet,  daß  insonderheit  Impfstoffe,  die  Stämme  aus  der  zu  bekämpfenden  Epidemie  ent- 
halten, besseren  Impfschutz  erzeugen  als  Stämme  aus  fremden  Epidemien  und  von  fremder  Herkunft 
(vgl.  auch  die  Angaben  von  L.  Schwarz  1919j.  Wenn  diese  Beobachtung  zutrifft,  dann  wäre  also 
in  jedem  Falle  ein  dem  Genius  loci  entsprechender,  an  Ort  und  Stelle  hergestellter  Impfstoff  mit 
verschiedenen  dort  gezüchteten  Reinkulturen  besser  geeignet  als  ein  anderswo  hergestellter  oder 
käuflich  bezogener. 

Das  dier  geschilderte  Verfahren  entspricht  im  wesentlichen  den  Angaben  von  Pfeiffer 
und  Kolle,  die  den  ersten  Impfstoff  für  praktische  Zwecke  hergestellt  haben.  Die  später  angegebenen 
Modifikationen  anderer  Autoren  bezogen  sich  auf  die  Verwendung  von  Fleischbrühekulturen  statt 
Agarkulturen  (Wbight),  Herabsetzung  der  Abtötungswärme  von  60  auf  52°,  wodurch  die  Wirk- 
samkeit besser  gewahrt  bleiben  sollte  bei  gleichzeitiger  Herabsetzung  der  örtlichen  und  allgemeinen 
Nebenwirkungen,  die  Verwendung  von  Äther  zur  Abtötung  der  Kulturen  an  Stelle  der  Erwärmung 
(Vincent),  Benutzung  von  lebenden  mit  tierischem  Immunserum  beladenen  (sensibilisierten) 
Bazillen  statt  der  abgetöteten  (ILetschxikoff  und  Besredka),  endlich  die  Benutzung  von  öligen 
Aufschwemmungen  der  Bazillen  an  Stelle  der  wässerigen  (Lipovakzine).  AUe  diese  Modifikationen 
haben  sich  anscheinend  keine  allgemeine  Anerkennung  und  Bevorzugung  erworben.  Dagegen  hat 
es  sich  nach  dem  Vorgange  von  Castellaxi  als  zweckmäßig  erwiesen,  mit  der  Immunisierung  gegen 
Typhus  eine  gleiche  gegen  Paratyphus  A  und  B  zu  verbinden  und  in  diesem  Sinne  einen  zweifachen 
undd  reifachen  Impfstoff  herzustellen.  Castellaxi  hat  in  der  englischen  Kolonialarmee  sogar  einen 
4-  und  öfaehen  derartigen  Impfstoff  verwendet  und  damit  eine  gleichzeitige  Schutzimpfung  gegen 
Abdominaltyphus,  Paratyphus,  Maltafieber,  Cholera  und  Pest  erzielt. 

Im  deutschen  Heere  wurde  wählend  des  Weltkrieges  bekanntlich  erst  in  der 
letzten  Zeit  begonnen,  auch  gegen  Paratyphus  zu  immunisieren,  der  immermehr  in 
den  Vordergrund  trat,  je  mehr  der  Typhus  an  Bedeutung  verlor.  Aus  einer  Zusammen- 
stellung von  Klixger  geht  diese  Verschiebung  und  der  Erfolg  der  Typhusschutz- 
impfung in  folgenden  Angaben  hervor:  Bei  der  Blutkultur  wurden  bei  Enteritis- 
patienten nachstehende  Ergebnisse  erzielt 
Oktober   1914— Februar   1915 

96%  Ty,  2%  Pty 
März   1915  — September  1915 

35%  Ty,  65%  Pty  (31  A,  34  B) 
März   1916— Februar  1917 

6°0  Ty,  94%  Pty  (20  A,   74  B) 
Goldscheider  berechnet  die  Sterblichkeit  an  Typhus  beim  Feld-  und  Heimatheer  im 

1.  Kriegsjahr  (Aug.  1914— Juli  1915)  auf  18,2% 

2.  Kriegsjahr  ,,      6     % 

3.  Kriegsjahr  „      3,7% 

4.  Kriegsjahr  ,,      4,4  % 

Auch  die  von  Hermel  und  E.  Bumke  veröffentlichten  Zahlen  sind  nach  Angabe 
dieser  Autoren  geeignet,  den  Wert  der  Typhusschutzimpfung  zahlenmäßig  zu  beweisen. 
Da  der  absolute  Wert  aller  solcher  Zahlenangaben  durch  Mangel  an  Vergleichszahlen 
von  Ungeimpften  bei  den  gleichen  Truppen  in  derselben  Zeit  Anlaß  zur  zweifelnden 
Kritik  bietet  —  Bumke  schätzt  beispielsweise  den  Erfolg  viel  höher  ein,  als  er  sich 
aus  den  Zellen  von  Goldscheider  und  von  Hermel  ergibt  —  begnüge  ich  mich 
mit  diesen  Hinweisen  und  füge  nur  noch  eine  Angabe  von  Maxsox-Bahr  hinzu, 
nach  der  bei  der  amerikanischen  Armee,  die  mit  einer  obligatorischen  Typhusschutz- 
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impfung  in  den  Weltkrieg  eingetreten  ist,  in  den  beiden  Jahren  von  1917—1919  bei 
einer  durchschnittlichen  Stärke  von  über  2  Millionen  Mann  nur  213  Todesfälle  an 
Typhus  vorgekommen  sind.  Man  hat  dabei  berechnet,  daß  über  60000  Todesfälle 
hätten  vorkommen  müssen,  wenn  der  Typhus  in  dem  gleichen  Umfange  wie  bei 
den  ungeimpften  amerikanischen  Truppen  im  spanisch-amerikanischen  Kriege  ge- 
herrscht hätte. 

Natürlich  enthebt  die  Durchführung  einer  Typhusschutzimpfung  nicht  von  der 
Notwendigkeit,  die  sonst  erprobten  Maßnahmen  zur  Bekämpfung  des  Typhus  zu 
beachten.  Demi  jede  Seuche  ist  schließlich  nur  ein  Indikator  dafür,  daß  im  Getriebe 
des  befallenen  Gememwesens  Schäden  vorhanden  sind,  die  der  Beseitigung  bedürfen, 
wenn  sie  nicht  überhand  nehmen  und  den  Organismus  dauernd  schädigen  sollen. 
Aber  gerade  in  den  Tropen,  wo  die  in  Europa  erprobten  Maßnahmen 
der  öffentlichen  Gesundheitspflege  doch  auf  viel  mehr  Schwierig- 
keiten stoßen  als  sich  der  an  die  heimischen  Begriffe  gewöhnte  Arzt 
vorstellen  kann,  dürfte  eine  mit  Beharrlichkeit  durchgeführte  Typhus- 
schutzimpfung und  Wiederimpfung  zu  gegebener  Zeit  ein  dankbares 
Betätigungsfeld   finden. 

Neuerdings  ist  durch  Besredka  eine  stomachale  Immunisierung  empfohlen 
worden,  bei  der  man  ein  Gemisch  von  Galle  mit  lebenden  Typhusbazillen  verfüttert. 
Sollte  sich  dieser  Weg  in  der  Praxis  als  gangbar  erweisen,  so  würde  er  für  die  Typhus- 
bekämpfung in  den  Tropen  bedeutende  Vorteile  gewähren. 

Was  diese  stomachale  Immunisierung  gegen  Alxlominaltyphus  anlangt,  so  haben 
Pirie  &  Orexsteix  einen  Versuch  mit  Galleimpfstoff  in  der  Praxis  mitgeteilt.  Wie 
Watkixs-Pitchford  im  Jahresbericht  1923  des  südafrikanischen  Instituts  für 
medizinische  Forschung  auf  S.  33  mitteilt,  ist  ein  weiterer  Versuch  mit  der  Methode 
bei  zwei  anderen  kleinen  Epidemien  von  Abdominaltyphus  in  Minenarbeiterlagern 
unter  Leitung  von  Orexstein  gemacht  worden.  Der  Autor  stellt  fest:  Weder 
eine,  noch  zwei,  noch  drei  Epidemien  dieser  Art  sind  zwar  Beweise  für  den  Wert  der 
einen  oder  anderen  prophylaktischen  Methode,  .  .  .  aber  soweit  aus  diesen  drei 
Beispielen  zu  ersehen  ist,  kann  man  sagen,  daß  die  Ergebnisse  mindestens  mit 
denen  vergleichbar  sind,  die  früher  bei  Einspritzung  des  üblichen  T. A.B. -Impf- 
stoffes erzielt  wurden. 

Auf  zwei  störende  Nebenwirkungen  der  Typhusschutzimpfung  habe  ich  zum 
Schluß  noch  kurz  hinzuweisen. 

Im  Gefolge  der  Typhusschutzimpfung  erscheinen  im  Blut  der  Geimpften  die 
gleichen  Antikörper  wie  bei  den  an  Typhus  Erkrankten,  darunter  auch  die  Agglu- 
tinine,  deren  Nachweis  bei  der  GRUBER-WiDAL'schen  Reaktion  diagnostisch  verwertet 
wird.  Dadurch  erfährt  der  vor  der  Einführung  der  aktiven  Schutzimpfung  durch 
alle  Erfahrung  sichergestellte  Lehrsatz,  daß  eine  in  der  lOOfachen  Verdünnung  des 
Blutserums  in  die  Erscheinung  tretende  Agglutinationswirkung  (Immobilisierung 
und  Verklumpung)  mit  einer  sicheren  Reinkultur  von  Typhusbazillen  eine  noch  be- 
stehende oder  überstandene  Erkrankung  an  Abdominaltyphus  wahrscheinlich  macht, 
eine  Einschränkung.  Mit  anderen  Worten  besagt  das.  daß  eine  positive  Grvber- 
WiDAi/schc  Reaktion  in  den  auf  die  Schutzimpfung  folgenden  (etwa  6)  Monaten 
bei  einer  typhusverdächtigen  Erkrankung  des  betreffenden  Impflings  diagnostisch 
nicht  so  zu  bewerten  ist  wie  beim  ungeimpften  Patienten. 

Nach  Klaftex  (Zentralbl.  f.  Bakt.  1924,  92,  S.  490)  besteht  die  wesentlichste 
Einschränkung  der  GRUBER-WiDAi/schen  Reaktion  bei  Geimpften  darin,  daß  Agglu- 
tinationswerte für  Typhus  oder  Paratyphus  A  hei  klinisch  nicht  manifesten  Infek- 
tionserkrankungen auch  in  Werten  von  *  400  bis  x /800  nicht  als  Beweis  einer  abge- 
laufenen Infektion  angesehen  werden  dürfen.      Demgegenüber  verlange   bei  gegen 
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Typhus  immunisierten  Personen  auch  eine  geringe  Titererhöhung  für  Pty  B  volle 
Berücksichtigung. 

Auch  wenn  die  durch  Schutzimpfung  hervorgerufene  Erhöhung  des  Agglu- 
tinationstiters  nach  Ablauf  einiger  Monate  wieder  zurückgeht,  kann  sie  durch  anders- 
artige Infektionsreize  derartig  hochgetrieben  werden,  daß  ein  diagnostischer  Rück- 
schluß schwer  möglich  ist  (anamnestische  Reaktion). 

Diese  Einschränkung  kann  sich  natürlich  bei  der  Feststellung  von  Krankheits- 
fällen und  von  Ausscheidern  sowie  bei  allen  Umgebungsuntersuchungen  zur  Ermitt- 
lung der  Ansteckungsquelle  störend  bemerkbar  machen. 

In  ähnlicher  Weise  wird  durch  die  Schutzimpfung  der  Nachweis  der  Typhus 
bazillen  im  kreisenden  Blut,  der  in  der  ersten  Erkrankungswoche  die  weitaus  sicherste 
und  rascheste  Stellung  der  Diagnose  ermöglicht  (s.  S.  17)  dadurch  in  dem  Sinne 
erschwert,  als  bei  Schutzgeimpften,  die  trotz  der  Impfung  an  Typhus  erkranken, 
und  zwar  dann  meist  mit  uncharakteristischen  abgeschwächten  Erscheinungen, 
der  Nachweis  die  Typhusbazillen  nicht  mit  in  der  gleichen  Regelmäßigkeit  und  Häufig- 
keit gelingt.  P.  Schmidt  hat  diesen  Nachteil  in  der  Weise  auszuschalten  versucht,  daß 
er  in  solchen  Fällen  größere  Mengen  Blut  zur  Anreicherung  benutzte,  und  zwar  bis 
zu  25  ccm  in  verteilten  Dosen  von  5  ccm  auf  die  zur  Anreicherung  benutzten  Gallen- 
nährböden brachten.  Wenn  damit  auch  bessere  Ergebnisse  erzielt  wurden,  so 
bedeutet  die  Notwendigkeit  der  Untersuchung  von  größeren  Blutmengen  und  von 
mehreren  Kulturröhrchen  doch  eine  unerwünschte  Nebenwirkung  der  Typhus- 
schutzimpfung. 

B.  Typhusähnliche  Krankheiten  (Paratyphus,  Pseudotyphus  und  verwandte 

Infektionen). 

Unter  dieser  Bezeichnung  sind  in  den  folgenden  Abschnitten 
alle  Krankheiten  zusammengefaßt,  die  bei  typhusähnlichem  Verlauf 
gleichzeitig  eine  ähnliche  Ätiologie  haben,  oder  bei  denen  wenigstens 
das  eine  oder  andere  der  Fall  ist.  Castellani  &  Chalmers  rechnen  die  durch 
typhusähnliche  Bakterien  (Paratyphusbazillen)  bedingten  Krankheiten,  wie  auf 
S.  3  auseinandergesetzt  ist,  zum  Enteric-fever ,  während  die  anderen  Krank- 
heiten mit  klinischem  Typhusverlauf,  die  weder  durch  Typhus-  noch  durch  Para- 
typhusbazillen bedingt  werden,  unter  der  Bezeichnung  Parenteric -fever  zu- 
sammengefaßt werden. 

Auch  Manson-Bahr  trennt  die  Typhus-  und  Paratyphusinfektionen  als  Enteric- 
fever  von  den  anderen  Enteric -like  fevers  ab.  Eine  derartige  Einteilung  scheint 
aber  nur  dann  zweckmäßig,  wenn  man  mit  den  Autoren  der  genannten  beiden  Hand- 
bücher annimmt,  daß  sich  die  Typhus-  und  Paratyphusinfektionen  klinisch  nicht 
voneinander  unterscheiden  lassen,  also  Krankheiten  mit  klinischem  Typhusverlauf 
sind,  bei  denen  erst  durch  bakteriologische  Untersuchung  festgestellt  werden  kann, 
daß  sie  nicht  einheitlicher  Ätiologie  sind,  sondern  durch  unterschiedliche  wenn  auch 
nahe  verwandte  Keimarten  hervorgerufen  werden.  Diese  Annahme  trifft  aber  nur 
für  einen  Teil  der  Paratyphusinfektionen  zu,  während  ein  anderer  und  praktisch  nicht 
minder  wichtiger  Teil  der  Paratyphusinfektionen  einen  klinisch  vom  Abdominaltyphus 
durchaus  abweichenden  Verlauf  nimmt  und  mehr  dem  Bilde  einer  akuten  Gastro- 
enteritis oder  Cholera  nostras  entspricht.  Es  ist  das  die  große  Zahl  der  in  aller  Welt 
beobachteten  Nahrungsmittelinfektionen  oder  ,, -Vergiftungen",  die  auch  für  den 
Tropenarzt  von  Wichtigkeit  sind.  Castellani  &  Chalmers  haben  diese  Nahrungs- 
mittelinfektionen an  einer  anderen  Stelle  ihres  Buches  als  ,,Food-poisoning  Pseudo- 
cholera"  abgehandelt  und  als   deren  Erreger  den  B.  Aertryck  (S.  4)  bezeichnet. 
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Dieser  von  de  Nobele  1898  bei  einer  Xahrungsmittelinfektion  in  Aertryck 
zuerst  gefundene  Bazillus  ist  aber  nach  den  Untersuchungen  von  Uhlexhuth  und 
Hübexer  nichts  anderes  als  eine  der  auf  S.  4  aufgeführten  Paratyphusarten,  und 
zwar  ein  Paratyphus  B-Bazillus.  Wenigstens  läßt  er  sich  von  diesem  nur  durch 
besondere  serologische  Untersuchungen  wie  das  Absättigungsverfahren  von  Castel- 
laxi  unterscheiden.  Es  schien  mir  daher,  um  das  Gebiet  des  Paratyphus  nicht  zu 
zerreißen,  zweckmäßiger,  auch  die  vom  klinischen  Typhusverlauf  abweichenden 
Paratyphusinfektionen  an  einer  gemeinsamen  Stelle  besj^rechen  zu  können  und  sie 
insgesamt  vom  Typhus  als  typhusähnliche  Erkrankungen  abzugrenzen.  Zu  diesen 
hätte  man  alsdann  zu  rechnen:  1.  die  Erkrankungen,  bei  denen  sowohl  der  Verlauf 
als  auch  die  Erreger  typhusähnlich  sind  (eigentlicher  Paratyphus);  2.  die  Erkran- 
kungen, bei  denen  nur  die  Erreger  typhusähnlich  sind  (Gastroenteritis  durch  Para- 
typhusbazillen)  und  3.  die  Erkrankungen,  bei  denen  nur  der  Verlauf  typhusähnlich  ist 
(Pseudotyphus  u.  a.). 

1.  Der  Paratyphus  im  eigentlichen  Sinne.  (Paratyphus  abdominalis,  Para- 
typhoid fever,  Fievre  paratyphique). 
Es  handelt  sich  hier  um  Erkrankungen,  für  die  bezüglich  Verlauf,  Krankheits- 
erscheinungen, Ansteckungsquelle  und  Pathogenese  alle  Angaben  des  Abschnittes 
Typhus  in  entsprechender  Weise  zutreffen.  Im  allgemeinen  verlaufen  die  Para- 
typhen  weniger  schwer  und  haben  auch  eine  geringere  Sterblichkeitsziffer  —  Maxsox- 
Bahr  gibt  beispielsweise  für  die  Tropen  2%  gegenüber  15  und  mehr  Prozent  beim 
Abdominaltyphus  an.  Aber  da  es  auch  sehr  leicht  verlaufende  Typhusepidemien 
und  Einzelfälle  gibt,  kann  man  daraufhin  ohne  bakteriologische  Untersuchung  keine 
Differentialdiagnose  machen.  Andererseits  hat  uns  der  Krieg  auch  sehr  schwere 
Paratyphusfälle  und  ganze  Epidemien  solcher  gezeigt,  wobei  sich  auch  Gelegenheit 
bot,  festzustellen,  daß  der  Leichenbefund  ebenfalls  keine  sichere  Unterscheidung 
zwischen  Typhus  und  Paratyphus  gestattet.  Ebenso  wie  bei  der  Infektion  durch  den 
EßERTH-GAFFKY'schen  Bazillus  findet  man  auch  hier  die  Erreger  im  Blutkreislauf, 
in  der  Milz  und  in  den  Lymphdrüsen  sowie  im  Stuhl  und  Urin. 

Was  die  Verbreitung  des  Paratyphus  in  den  Tropen  anlangt,  so  liegen  Be- 
obachtungen aus  Indien  (Cruickshaxk  und  Lassexais),  Ceylon  (Castellaxi),  Sumatra 
(Bärmann),  Niederländisch-Indien  (Winckel),  Oberägypten  (Summoxs),  Ostafrika 
(Garrow),  Deutsch-Ostafrika  (eigene  unveröffentlichte  Beobachtungen)  vor.  Im 
Weltkriege  ist  der  Paratyphus  an  allen  Fronten  aufgetreten,  sonderlich  im  Westen,  auf 
dem  Balkan,  in  Südrußland,  auf  den  Dardanellen  sowie  in  Kleinasien  und  Syrien.  Was 
die  Häufigkeit  des  Paratyphus  anlangt,  so  entfielen  nach  Coxradi  bei  der  Typhus- 
bekämpfung  im  südwestlichen  Deutschland  auf  235  Typhusfälle  18  Paratyphus- 
erkrankungen  (8%).  Zupxik  berechnete  in  der  Prager  Medizinischen  Klinik  den 
Paratyphusanteil  auf  9,  Walls  für  Amerika  auf  10%.  Zu  diesen  Zahlen  ist  aber  zu 
bemerken,  daß  hier  auch  die  nicht  unter  demBilde  des  klinischen  Typhus  verlaufenden 
akuten  Gastroenteriten  eingeschlossen  sein  dürften. 

Weniger  genaue  Angaben  besitzt  man  gegenwärtig  noch  über  den  Anteil  des 
Paratyphus  in  den  warmen  Ländern,  van  Loghem  sah  in  Deli  (Sumatra)  nie  die  typhöse 
Form  des  Paratyphus,  fand  aber  häufig  bei  anderen  Darmerkrankungen  Paratyphus-B- 
Bazillen.  Bei  160  Obduktionen  im  Hospital  zu  Medan  wurden  4  akute  Enteritisfälle 
durch  Paratyphusbazillen  als  Todesursache  festgestellt.  Nach  Cruickshaxck  und 
Lassexais  kamen  auf  9  Typhusfälle  in  Indien  34  Paratyphus  A-  und  6  Paratyphus  B- 
Fälle.  Wixckel  sah  in  Holländisch-Indien  unter  48  Fällen  37mal  Typhus,  lOmal 
ityphus  A.  ImalKoli  und  keinmal  Paratyphus  B.  Summoxs  stellte  durch  Blut- 
kultur im  Kriegs-Lazarett   der  australischen  Truppen   in  Heliopolis  35mal  Pt.  A, 
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12malPt.  B  und  3 mal Typhus  fest.  Ich  selbst  habe  in  Ostafrika  während  7  jähriger 
bakteriologischer  Tätigkeit  nur  2  sichere  Paratyphusfälle  feststellen  können,  und  zwar 
vom  Tj^pus  B.     Garrow  beschreibt  aus  Ostafrika  einen  Paratyphus  C-Fall. 

So  spärlich  diese  Angaben  sind,  beweisen  sie  doch,  daß  man  in  den  Tropen 
überall  auf  diese  Erkrankung  zu  achten  haben  wird,  zumal  sich  im  Kriege  der  Ein- 
druck ergeben  hat,  daß  der  Paratyphus  im  Gegensatz  zum  echten  Typhus  die  Neigung 
zeigt,  sich  an  räumlich  begrenzten  Örtlichkeiten  zu  konzentrieren.  Dabei  zeigt  sich 
auch  die  eigenartige  Erscheinung,  daß  in  den  verschiedenen  Krankheitsherden  ganz 
bestimmte  Erregerrassen  dominieren. 

Im  Gegensatz  zu  den  Typhusbazillen  mit  ihrer  anscheinend  auf  der  ganzen  Erde 
einheitlichen  Artfestigkeit  haben  wir  in  den  Paratyphusbazillen  keine  fest  umschriebene 
beständige  Art  zu  sehen,  sondern  eine  Gruppe  von  Arten  mit  biologisch  und  sero- 
logisch mehr  oder  weniger  verwandten  Eigenschaften,  die  ihrerseits  wieder  einer  ge- 
wissen Veränderlichkeit  unterliegen.  Im  ganzen  genommen  steht  diese  Artengruppe 
im  System  zwischen  den  stark  menschenpathogenen  T}rphusbazillen  und  den  in 
der   Regel  harmlosen  Darmbazillen,   die  in  der  Koli-Gruppe  zusammengefaßt  sind. 

Während  die  Reinkulturen  der  Koli-Gruppe  die  meisten  Zuckerarten  unter 
Gasbildung  zerlegen,  ist  dieses  Vermögen  bei  der  Paratyphusgruppe  auf  einzelne 
Zuckerarten  beschränkt  und  bei  den  Typhusbazillen  fast  ganz  aufgehoben.  Auch  das 
Eiweißmolekül  wird  von  den  Typhusbazillen  am  wenigsten,  von  Paratyphusbazillen 
etwas  stärker  und  von  den  Kolibazillen  am  stärksten  unter  Indolbildung  angegriffen 
Durch  diese  Unterschiede  kann  man  Reinkulturen  von  Typhus-Paratyphus-  und 
Kolibazillen  mittels  sogenannter  differentialdiagnostischer  Nährböden  (bunte  Reihen) 
unterscheiden  und  ferner  bei  der  Anstellung  von  Immunitätsreaktionen  entsprechende 
Unterschiede  feststellen,  die  bakteriologisch  eine  begründete  Trennung  zwischen 
Paratyphus  und  Typhus  erforderlich   machen.' 

Auch  innerhalb  der  Paratyphusgruppe  haben  sich  mit  Hilfe  der  bakteriologischen 
und  serologischen  Untersuchungsmethoden  Verschiedenheiten  ergeben,  die  eine 
weitere  Trennung  der  Gruppe  in  einzelne  Untergruppen  oder  Rassen  notwendig 
machen,  und  zwar  haben  bei  den  bisher  beobachteten  Paratyphus-Epidemien  drei 
dieser  Bakterienrassen  allgemeine  Bedeutung  und  Berücksichtigung  gefunden: 
nämlich  der  Typus  Briox-Kayser  oder  Paratyphus  A,  der  Typus  Schottmüller 
oder  Paratyphus  B  und  ein  dritter  Typus,  der  sich  nur  serologisch  vom  Typus  B  unter- 
scheiden läßt  und  vorläufig  als  Typus  C  (Uhlexhuth  undHÜBEXER  1913,  Hirschfeld 
1919)  zu  bezeichnen  ist,  bis  sich  genauer  übersehen  läßt,  ob  sich  dahinter  wiederum 
mehrere  Abarten  verbergen.  Zu  diesem  Typus  C  gehören  beispielsweise  die  Stämme, 
die  Bernhard  und  Geissler  in  Deutschland,  Hirschfeld  in  Serbien.  Weil  in  Albanien 
und  Wolhynien  gefunden  haben  (als  Paratyphus  ß  beschrieben),  schließlich  auch 
die  sog.  Erzindjan- Stämme  von  Xeukirch  sowie  Levy  &  Schiff  aus  Kleinasien. 
Nach  den  Untersuchungen  von  Maxteufel,  Zschucke  und  Beger  sind  die  Stämme 
von  Weil  und  Xeukirch  nichts  anderes  als  die  in  der  bakteriologischen  Literatur 
schon  lange  bekannten  Suipestiferbazillen  vom  Typus  Saljiox-Smith,  die  man  zuerst 
als  Erreger  der  Schweinepest  angesehen  hat,  jetzt  aber  auf  Grund  der  Erkenntnis, 
daß  die  wahre  Ursache  der  Schweinepest  ein  filtrierbares  Virus  ist  (Dorset,  Ostertag, 
Uhlexhuth  und  seine  Mitarbeiter)  als  normale  Bewohner  des  Verdauungskanals  von 
Schweinen  und  vielleicht  auch  anderen  Haustieren  überhaupt  ansehen  muß.  Ob 
und  welche  Zusammenhänge  zwischen  der  Ausscheidung  von  Pestiferbazillen  durch 
Schweine  und  den  Paratyphus-C-Epidemien  des  Menschen  bestehen,  ist  noch  unklar, 
denn  die  betreffenden  Epidemien  bei  Menschen  verliefen  nicht  als  Nahrungsmittel  - 
infektionen,  sondern  unter  dem  Bilde  des  Typhus.     In  die  Gruppe  des  Paratyphus  C 
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gehören  nach  Th.  Sütterlin  z.  T.  auch  russische  Stämme,  die  dort  als  besondere  Arten 
unter  der  Marke  N  1  und  N  2  beschrieben  worden  sind. 

In  Deutschland  sind  Paratyphus-C-Infektionen  anscheinend  selten,  und  das 
gleiche  gilt  von  der  Paratyphus-A- Varietät,  die  mehr  die  östlichen  und  südlichen 
Gegenden  Europas  bevorzugt  und  auch  in  verschiedenen  Tropenländern  häufiger 
zur  Beobachtung  kommt  (Indien,  Sundainseln). 

Neuerdings  hat  das  britische  Medical  Research  Council  durch  eine  umfang- 
reiche Untersuchung  von  Sayage  &  White  (Spec.  Report  Series  Nr.  91,  London 
1925)  zu  der  Frage  der  Differenzierung  der  Paratyphusgruppe  Stellung  genommen, 
namentlich  mit  Rücksicht  auf  die  Ursache  der  Nahrungsmittelinfektionen.  Die 
beiden  Forscher  wollen  sogar  11  Untergruppen  der  Paratyphusbazillen  unterscheiden 
können.     Doch  läßt  sich  vor  der  Hand  nichts  Endgültiges  zu  dieser  Angabe  sagen. 

Man  wird  nach  diesen  Erfahrungen  in  Zukunft  bei  Typhusunter- 
suchungen in  den  Tropen  nicht  nur  den  in  Europa  meist  vorkommen- 
den Paratyphus  B,  sondern  auch  den  Paratyphus  A  und  C  berück- 
sichtigen müssen,  und  dann  diese  Abarten  wohl  häufiger  feststellen 
können  als  bisher. 

2.  Die  durch  Paratyphusbazillen  hervorgerufene  akute  Gastroenteritis. 
(Gastroenteritis  paratyphosa.    Food  poisoning  Pseudocholera.   Fievre  paratyphique). 

Während  der  Paratyphus  im  engeren  Sinne  unter  dem  klinischen  Bilde  des 
Abdominaltyphus  verläuft,  handelt  es  sich  hier  um  Erscheinungen  eines  fieberhaften 
akuten  Brechdurchfalls  oder  choleraähnliche  Darmerscheinungen,  bei  denen  die 
Körpertemperatur  rasch  zur  Höhe  ansteigt  und  nach  wenigen  Tagen  kritisch  oder 
lytisch  zurückgeht.  Bisweilen  verlaufen  sie  ganz  ohne  Fieber.  Dieser  akutere 
Verlauf  der  Gastroenteritis  macht  sich  auch  durch  eine  verkürzte  Inkubationszeit 
bemerkbar,  die  oft  nur  nach  Stunden  zählt.  Die  für  den  typhösen  Verlauf 
charakteristische  Pulsverlangsamung  fehlt  in  diesem  Falle,  und  bei  der  cholera- 
ähnlichen Form  ist  im  Gegenteil  ein  kleiner  frequenter  Puls  die  Regel;  ebenso 
fehlt  ein  roseolaartiges  Exanthem  und  manchmal  auch  eine  Erhöhung  der  Körper- 
wärme. Bei  diesem  klinisch  absolut  differenten  Verhalten  findet  man  als  Ursache 
Bazillen,  die  von  den  Paratyphusbazillen  sehr  schwer  zu  unterscheiden  sind;  selbst 
wenn  man  die  von  B.  Fischer,  R.  Müller  und  Bitter  betonten  kulturellen  und 
serologischen  Unterschiede  als  konstant  ansehen  will,  muß  man  mindestens  zu- 
geben, daß  die  Erreger  des  eigentlichen  Paratyphus  und  der  paratyphösen  Gastro- 
enteritis außerordentlich  nahe  verwandt  sind. 

Hauptsächlich  haben  zwei  serologisch  unterscheidbare,  aber  nahe  verwandte 
Rassen  als  Erreger  von  Enteritiden  Bedeutung  erlangt,  das  ist  der  Bazillus  der 
Breslauer  Fleischvergiftung  (Kaensche)  und  der  Bazillus  der  Frankenhäuser  Fleisch- 
vergiftung (Gärtner).  Der  Bazillus  der  Breslauer  Fleischvergiftung  verhält  sich  nach 
meinen  Erfahrungen  serologisch  und  kulturell  ebenso  wie  die  bei  Kälberruhr.  Mäuse- 
typhus, und  ähnlichen  Erkrankungen  der  Meerschweine  und  Kaninchen  gefundenen 
und  als  Erreger  angesprochenen  Stämme.  Der  Bazillus  Gärtner  ist  von  Danysz, 
Dunbar,  Issatschenko  u.  a.  als  Erreger  spontaner  Rattenepizootien  wiedergefunden 
worden  und  wird  als  Ratinbazillus,  Liverpoolvirus  und  Rattenpestbazillus  vielfach 
als  bakterielles  Rattenvertilgungsmittel  in  den  Handel  gebracht,  das  seinerseits 
bereits  tödliche  Erkrankungen  bei  Menschen  hervorgerufen  hat. 

Die  beiden  Rassen  der  paratyphösen  Gastroenteritis  haben  als  Ursache  zahl- 
reicher „Fleischvergiftungen"  in  allen  Landern  Bedeutung  gewonnen:  der  B.  Flügge- 
Kaenschk  beispielsweise  bei  den  Epidemien  von  Aeitryk.  Meirelbeek.  Düsseldorf, 
Kiel,  Greifswald  und  Überruhr,  der  B.  Gärtner  als  Ursache  der  Fleischvergiftungen 
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von  Rumfleth,  Haustedt,  Morseele,  Brüssel  und  Gent.  Man  erklärt  sich  die  Patho- 
genese dieser  Fleischvergiftungen  einmal  damit,  daß  die  ursächlichen  Keime  gegen 
Hitze  viel  widerstandsfähiger  sind  als  Typhusbazillen  und  daher  bei  den  beim  Kochen 
und  Braten  im  Innern  größerer  Fleischstücke  herrschenden  Temperaturgraden  nicht 
sicher  abgetötet  werden,  andererseits  damit,  daß  sie  während  ihrer  saprophytären 
Vermehrung  auf  Fleisch  hitzebeständige  Gifte  bilden  (im  Gegensatz  zum  B.  botu- 
linus),  die  beim  Menschen  per  os  bedrohliche  Intoxikationserscheinungen  hervorrufen 
und  das  infektiöse  Moment  in  den  Hintergrund   drängen. 

Auch  Milch,  Wasser,  Mehlspeisen  und  Pasteten  sind,  wie  aus  einer  sorgfältigen 
Zusammenstellung  von  Spitta  ersichtlich  ist,  als  Ursache  von  Nahrungsmittelvergif- 
tungen durch  Enteritisbazillen  erkannt  worden.  Uhlexhuth  und  Hübexer  sehen  das 
Wesen  dieser  Nahrungsmittelvergiftungen  darin,  daß  bei  ihnen  die  Intoxikation  durch 
das  im  Nahrungsmittel  bei  der  Wucherung  des  Paratyphusbazillen  gebildete  Toxin  im 
Vordergrunde  steht,  während  bei  den  unter  dem  Bilde  des  Typhus  verlaufenden 
Erkrankungen  diese  Gifte  erst  allmählich  im  Organismus  des  Befallenen  gebildet 
werden  und  mehr  den  Symptomenkomplex  einer  Infektion  hervortreten  lassen. 

Was  die  praktische  Bedeutung  dieser  Paratyphusenteritiden  anlangt,  so  sind 
nach  einer  Statistik  von  Rimpau  im  Gebiet  der  verstärkten  Typhusbekämpfung 
in  Deutschland  10%  unter  dem  Bilde  der  Nahrungsmittelvergiftung,  57%  als  leichtere 
Magendarmstörungen  und  32%  unter  typhösen  Erscheinungen  verlaufen.  Die  Gefahr 
dieser  Nahrungsmittelvergiftungen  ist  deshalb  so  schwer  vermeidbar,  weil  man  häufig  bei 
den  betreffenden  Nahrungsmitteln  äußerlich  keinerlei  Zeichen  der  Verderbnis  oder  Ge- 
sundheitsschädlichkeit erkennen  kann.  Besonders  gefährlich  ist  natürlich  das  Fleisch 
von  Haustieren,  die  wegen  einer  Erkrankung  an  Kälberruhr,  Mastitis  oder  Stutenabort 
notgeschlachtet  sind  und  bereits  bei  der  Schlachtung  die  Erreger  der  Enteritis  in 
ihrenOrganen  beherbergten,  indes  kann  auch  das  Fleisch  von  an  sich  gesunden  Tieren 
erst  bei  der  Zurichtung  und  Zubereitung  durch  Menschenhand  oder  durch  postmor- 
tale Berührung  mit  Fleisch  kranker  Tiere  infiziert  werden  und  sich  beim  Lagern 
mit  diesen  Krankheitskeimen  und  ihren  Giften  anreichern. 

Eine  hohe  Außentemperatur  ist  diesem  Prozeß  der  Anreicherung  natürlich 
sehr  förderlich,  und  deshalb  ist  in  Deutschland  der  Spätsommer  eine  besonders  be- 
vorzugte Jahreszeit  für  Nahrungsmittelvergiftungen.  Aus  dieser  Erfahrung  ergibt 
sich  auch  ein  Verständnis  dafür,  daß  die  warmen  Länder  mit  ihrer  hohen  Luftwärme 
und  besonders  bei  Mangel  an  Kühlvorrichtungen  für  Fleisch  und  andere  Nahrungs- 
mittel der  Ausbreitung  von  Nahrungsmittelinfektionen  die  günstigsten  Bedingungen 
bieten.  Die  Literatur  über  derartige  Nahrungsmittelvergiftungen  in  den  Trojjen 
i^t  demgegenüber  allerdings  nicht  bedeutend.  Gleichwohl  darf  man  daraus  nicht  den 
trügerischen  Schluß  ziehen,  daß  die  Gefahr  der  Nahrungsmittelvergiftung,  die  in 
letzter  Zeit  in  Deutschland  trotz  aller  Nahrungsmittelhygiene  eher  eine  Zunahme  als 
Verminderung  erfahren  hat,  für  die  warmen  Länder  gering  einzuschätzen  sei. 

3.     Typhusähnliche    Erkrankungen    ohne    Typhus-     oder    Paratyphus- 
bazillen-Befund. 

Castellaxi  &  Chalmers  fassen  diese  Formen  im  Gegensatz  zum  Enteric-fever 
(Infektionen  durch  den  B.  typhi  und  paratyphi)  als  Parenteric  zusammen.  Es  handelt 
sich  um  Krankheiten,  bei  denen  trotz  typhusähnlichem  Verlauf  andere  Bakterien 
aus  der  großen  Typhus-Koligruppe  als  Ursache  gefunden  sind,  oder  solche  mit  noch 
ganz  unklarer  Ätiologie. 

Maxsox-Bahr  beschreibt  beispielsweise  Koliinfektionen  bei  Eingeborenen  in 
Ägypten,  die  von  der  Blase  und  den  Harnwegen  oder  vom  Darm  als  Folgekrankheit 
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von  Dysenterie  ausgehen,  unter  dem  Bilde  der  Septikopyämie  verlaufen  und  mit 
Abdominaltyphus  zu  verwechseln  sind. 

Einem  milden  Typhus  oder  einem  Paratyphus  ähneln  nach  den  Angaben  von 
Manson-Bahr  und  Castellani-Chalmers  die  von  mehreren  Autoren  in  den  Tropen 
beobachteten  Infektionen  mit  dem  B.  faecalis  dlcaligenes  Petruschky,  einem  Ver- 
wandten des  Typhusbazillus. 

Castellani  &  Chalmers  nennen  aus  der  großen  Gruppe  der  Typhus-Koli- 
bakterien  noch  einen  B.  columbensis  Castellani  1905  (Ceylon),  B.  Archibaldi  Archi- 
bald  1912  (Sudan),  B.  asiaticus  Castellani  und  B.  khartumensis  Chalmers  und  Mac- 
Donald  1915  (Sudan)  als  mutmaßliche  Erreger  von  typhusähnlichen  Infektions- 
krankheiten. 

Schließlich  wären  hier  noch  einzureihen  die  typhusähnlichen  Erkrankungen 
unbekannten  Ursprungs  (in  den  britischen  Heeresberichten  als  Pyrexia  of  unknown 
origin  bezeichnet).  Manson-Bahr  beschreibt  hier  eine  Epidemie  ausKairo,  die  in  den 
ersten  Monaten  des  Jahres  1915  über  1500  Erkrankungen  mit  22,38%  Todesfällen 
verursachte.  Roseolaartige  Exantheme,  lytische  Entfieberung  und  Neigung  zu  Rück- 
fällen, häufige  Beteiligung  der  Bronchien  und  Lungen,  öfter  Parotitis  und  Gangrän 
der  Extremitäten.  Alle  bakteriologischen  Untersuchungen  auf  Typhus  und  Paratyphus 
fielen  negativ  aus.  Auch  der  von  Schüffner  beschriebene  Pseudotyphus  von  Deli, 
der  sich  nur  durch  den  negativen  Ausfall  der  bakteriologischen  Untersuchungen  und 
den  Sektionsbefund  vom  Abdominaltyphus  abgrenzen  ließ,  und  von  dem  Autor  als 
eine  dem  japanischen  Flußfieber  ähnliche  Krankheit  bezeichnet  wird,  wäre  bis  auf 
weiteres  hierher  zu  rechnen.  Ähnliche  Erkrankungen  hat  auch  Poleck  (briefliche 
Mitteilung  an  den  Veif.)  in  den  Jahren  1908—11  in  Samoa  beobachtet:  Typhus- 
fieberkurven ohne  die  normale  Pulsverlangsamung,  ohne  Widal,  ohne  Milztumor  und 
ohne  Leukopenie.     Keine  Todesfälle. 

Die  Epidemiologie,  Prophylaxe  und  Bekämpfung  der  Paratyphuskrankheiten 
ist  viel  verwickelter  und  schwieriger  als  die  des  Typhus,  weil  man  es  hier  mit  Krank- 
heitskeimen zu  tun  hat,  die  nicht  nur  bei  Menschen,  sondern  auch  bei  verschiedenen 
Tieren  parasitieren  und  überdies  auch  viel  mehr  als  die  EBERTH-GAFrKY'schen  Bazillen 
auf  ein  sapropbytisches  Fortkommen  eingestellt  sind.  Die  Quellen  der  Infektion  sind 
also  viel  zahlreicher  und  verborgener.  Da  es  bei  Mensch  und  Tier  auch  zahlreiche  „ge- 
sunde" Bazillenausscheider  gibt  (vgl.  S.  22),  und  völlig  einwandfrei  aussehende 
innere  Organe  unserer  Schlachttiere  den  Infektionsstoff  in  großen  Mengen  beher- 
bergen können,  so  ist  nicht  nur  für  Kontaktinfektionen,  sondern  auch  für  indirekte 
Übertragungen  und  Massenerkrankungen  alle  Gelegenheit  vorhanden.  Man  muß 
sich  dabei  nur  wundern,  daß  die  Paratyphusbazillen  nicht  noch  häufiger  zur  Ursache 
von  Epidemien  und  Endemien  werden,  namentlich  in  ländlichen  Gegenden,  wo  die 
örtliche  Hygiene  mancherlei  zu  wünschen  übrig  läßt,  und  wo  durch  die  landesübliche 
Viehhaltung  viel  häufigere  Berührungspunkte  zwischen  Mensch  und  Tier  geschaffen 
sind  als  in  großstädtischen  Verhältnissen.  Es  muß  auch  als  auffällig  bezeichnet 
werden,  daß  in  der  Regel  die  gastroenteritische  Form  der  Krankheit  bei  der  massen- 
haften und  unachtsamen  Entleerung  von  Krankheitskeimen  sehr  selten  Anlaß  zu 
weiteren  Ansteckungen  in  der  Umgebung  der  Erkrankten  bietet.  Manche  Frage 
bedarf  hier  noch  weiterer  Aufklärung. 

Für  den  Tropenhygieniker  ergibt  sich  bei  dieser  Sachlage  die 
Notwendigkeit,  bei  der  Bekämpfung  einer  Paratyphusepidemie  sich 
durch  die  Mannigfaltigkeit  der  Probleme  nicht  verwirren  und  zer- 
splittern zu  lassen,  sondern  sich  in  weiser  Beschränkung  zunächst 
damit  zu  begnügen,  die  Möglichkeit  der  explosionsartigen  Häufungen 
der  Krankheit   durch   Ausschaltung  der  Nahrungsmittel-  und   Wasser- 
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infektionen  vorzubeugen.    Wie  das  im  einzelnen  mit  den  vorhandenen  Mitteln 
möglich  ist.  darüber  kann  nur  von  Fall  zu  Fall  entschieden  werden. 
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Variola  und  Varizellen  (einschließlich  der  verwandten 

Krankheiten). 

Variola  und  Varizellen  bzw.  ihre  in  der  Literatur  der  Tropenkrankheiten  be- 
schriebenen Abarten  sind  in  denTropen  ebenso  zuHause  wie  in  den  gemäßigten  Zonen 
der  bewohnten  Erde.  Das  erscheint  von  vornherein  verwunderlich,  weil  man  a  priori 
vermuten  könnte,  daß  die  Bewohner  der  warmen  Länder  infolge  der  starken  Be- 
sonnung  ihrer  Körperoberfläche  und  der  durch  unzweckmäßige  Kleidung  weniger 
als  beim  Bewohner  der  Kulturländer  behinderten  Hautatmung  gegen  derartige 
Exantheme  besser  gefeit  sind.  Das  ist  anscheinend  nicht  der  Fall,  sondern  man 
findet  in  allen  Tropenländern  akute  Exantheme  und  insbesondere  Variola  und  Vari- 
zellen als  bodenständige  Krankheiten.  Mit  dieser  summarischen  Feststellung  erübrigt 
sich  eine  genaue  Aufzählung  der  einzelnen  Angaben  über  das  epidemische  Auftreten 
derBlattern  in  den  verschiedenen  Tropenländern.  Bei  der  hochgradigen  Kontagiosität 
dieser  Krankheitserreger  und  der  Schwierigkeit  aller  Absperrungsmaßnahmen  da- 
gegen, selbst  unter  den  günstigeren  Bedingungen  einer  hygienisch  gehobenen  und 
medizinalpolizeilich  nach  Möglichkeit  behüteten  Kulturbevölkerung  ist  es  selbstver- 
ständlich, daß  der  seuchenhaften  Ausbreitung  dieser  Krankheiten  in  den  Tropenländern 
mit  einer  hygienisch  unerfahrenen  und  schwer  zu  beaufsichtigenden  Eingeborenen- 
bevölkerung zahllose  unkontrollierbare  Ansteckungswege  zur  Verfügung  stehen. 
Es  ist  zwar  bekannt,  daß  auch  ganz  primitive  Völker  die  ansteckende  Natur  der 
Pocken  vollkommen  begriffen  haben  und  sich  häufig  durch  recht  brutale  Aussetzung 
der  Erkrankten  oder  durch  Flucht  der  Seuche  zu  entledigen  versuchen,  aber  ein 
nennenswerter  Erfolg  ist  diesen  Maßnahmen  nicht  beschieden  gewesen  und  war  wohl 
auch  nicht  zu  erwarten,  da  alle  solche  Maßnahmen  in  der  Regel  zu  spät  kommen.  Eine 
wesentliche  Änderung  in  diesen  Verhältnissen  ist  erst  durch  die  Einführung  der  Schutz- 
pockenimpfung erfolgt,  deren  Nutzen  die  Eingeborenen  überall  meist  sehr  schnell  ein- 
gesehen haben,  und  wenn  jetzt  die  Blattern  in  weiten  Gebieten  des  bewohnten  Tropen- 
gürtels nicht  mehr  als  Volkskrankheiten  auftreten,  wie  es  Rüge  noch  in  der  voran- 
gehenden Auflage  dieses  Handbuches  feststellen  mußte,  so  kann  das  nur  der  zielbe- 
wußten Durchführung  der  Schutzpockenimpfung  zuzuschreiben  sein.  Immerhin 
spielen  die  Blattern  in  den  warmen  Ländern  jetzt  noch  eine  viel  größere  Rolle  als  etwa 
in  [Mitteleuropa. 

Es  ist  für  die  gegenwärtige  Generation  in  Deutschland  wirklich  nicht  leicht, 
sich  ein  rechtes  Bild  von  den  früheren  verheerenden  Wirkungen  der  Blattern  und  dem 
Segen  der  Schutzpockenimpfung  zu  machen,  und  man  sieht  aus  dem  andauernden 
zähen  Kampfe  der  Impfgegner,  wie  schwer  es  ist,  die  Zweifel  an  der  Nützlichkeit 
der  Schutzpockenimpfung  durch  Zahlen  zu  beseitigen.  Gesehen  haben  wohl  die 
wenigsten  dieser  Inpfgegner  einen  schweren  Fall  von  Blattern,  denn  die  Krankheit  ist 
so  selten  geworden,  daß  auch  viele  Mediziner  keinen  Fall  von  typischer  Variola  zu 
Gesicht  bekommen.  Wenn  man  dagegen,  wie  es  der  Verfasser  dieser  Abhandlung 
noch  in  den  Jahren  1909  und  1910  in  Deutsch-Ostafrika  erlebt  hat,  den  gemeinge- 
fährlichen Charakter  der  endemischen  Blattern  in  unmittelbarer  Nähe  auf  sich  wirken 
läßt  und  nun  beobachtet,  wie  sich  unter  dem  Einfluß  der  fortschreitenden  Durch- 
impfung das  Bild  so  vollkommen  ändert,  daß  die  Jahr  für  Jahr  wiederkehrenden 
Seuchenausbrüche  immer  mehr  an  Bedeutung  verlieren,  daß  die  Erkrankungen  sich 
auf  einzelne  Fälle  beschränken  und  ihren  Schrecken  für  die  Bevölkerung  ganz  ver- 
lieren, wieselbst  unter  denungünstigenVerhältnisseneines  mehrjährigen  anstrengenden 
Verteidigungskrieges  auf  dem  Boden  des  deutschen  Schutzgebietes  die  Pocken  nie- 
mals einen  bedrohlichen  Umfang  angenommen  haben,  dann  kann  man  wirklich  nur 
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wünschen,  daß  alle  Maßnahmen  der  Seuchenbekämpfung  von  so  durchgreifendem 
Erfolge  begleitet  sein  möchten,  wie  die  Schutzpockenimpfung.  Bereits  im  Medizinal- 
bericht für  die  deutschen  Schutzgebiete  aus  dem  Jahre  1911/12  stellt  Rösexer 
folgendes  fest:  ,,Im  Anfang  dieses  Jahres  schreibt  Marine- Generaloberarzt  Dr.  Rüge 
im  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenkrankheiten  1912  (und  in  der  vorigen  Auflage 
dieses  Handbuches.  Verf.),  daß  in  Südkamerun  die  Pocken  die  Volkskrankheit 
xar'  e£oxtfv  seien,  doch  dürfte  er  wohl  seine  Ansicht  noch  auf  Berichte  älteren  Datums 
stützen,  denn  seit  dem  Erlöschen  der  größeren  Epidemien  1909  in  Kusseri  und  im 
Dumebezirk  bei  den  Mensimes,  Makas  und  Kakas,  wo  namentlich  bei  den  Mensimes 
ganze  Dörfer  bis  auf  einzelne  Menschen  ausgestorben  sind,  ist  ein  stärkeres  explosions- 
artiges Auftreten  der  Blattern  in  Südkamerun  wie  überhaupt  in  Kamerun  selbst 
nicht  mehr  beobachtet  worden."  Das  gleiche  gilt  im  ganzen  auch  für  das  deutsch- 
ostafrikanische  Schutzgebiet.  Der  betreffende  Jahresbericht  1911/12  erwähnt  nur  einige 
kleinere  Herderkrankungen,  darunter  eine  von  26  Erkrankungen  und  6  Todesfällen 
in  Bismarckburg.  Daneben  seien  die  Pocken  aber  nirgends  in  verheerendem  Umfange 
aufgetreten.  Nach  dem  Bericht  von  Taute  über  den  Krieg  in  Ostafrika  vom  ärzt- 
lichen Standpunkte  spielten  die  Pocken  dort  erst  wieder  eine  Rolle,  als  die  Truppe 
durch  die  ungeimpften  Gebiete  von  Portugiesisch-Ostafrika  zog.  Auch  nach  dem 
Bericht,  den  Steudel  aus  den  im  Kolonialamt  vorliegenden  Unterlagen  des  Jahre— 
medizinalberichts  1912/13  zusammengestellt  hat,  ergibt  sich,  daß  in  diesem  Berichts- 
jahr nirgends  in  den  deutschen  Schutzgebieten  größere  Epidemien  aufgetreten  sind. 

A.  Variola  Vera.     (Blattern,  Pocken,   Schwarze  Blattern,   Smallpox  [im  Gegensatz 
zu  Chickenpox  =  Varizellen]  Petite  Veröle  oder  Vaiiole). 

Historisches: 

Nach  der  Darstellung  von  Castellani  &  Chalmers  sind  die  Blattern  in  Indien 
seit  den  ältesten  Zeiten  als  Seuche  bekannt,  denn  in  alten  indischen  Schriften, 
wie  in  der  Atharvaveda,  würden  schon  Brahminische  Priester  erwähnt,  die  eine 
prophylaktische  Variolation  ausübten.  Von  diesem  indischen  Herde  sei  die  Seuche 
nach  Europa  und  nach  China  gelangt,  letzteres  wahrscheinlich  im  Laufe  des  dritten 
Jahrhunderts  vor  Christus. 

Ein  zweiter  Seuchenherd  sei  in  Zentralafrika  anzunehmen,  da  Ruffer  &  Ferguson 
bei  einer  aus  den  Jahren  1200—1100  v.  Chr.  stammenden  ägyptischen  Mumie  Pocken- 
narben festgestellt  haben.  Ob  es  sich  hier  um  die  gleiche  Krankheit  gehandelt  hat 
wie  in  Indien  oder  um  eine  afrikanische  Varietät,  die  jetzt  unter  der  Bezeichnung  süd- 
afrikanische Amaas  oder  Milchpocken  geht,  ist  natürlich  nicht  zu  entscheiden.  In  der 
neuen  Welt  seien  die  Blattern  ursprünglich  anscheinend  nicht  heimisch  gewesen, 
sondern  erst  durch  die  spanischen  Entdecker  hingebracht  worden,  da  sie  in  West- 
indien erst  um  das  Jahr  1507  erwähnt  werden,  in  Chile  1554.  Außerdem  habe  wahr- 
scheinlich in  Amerika  noch  eine  Einschleppung  von  Afrika  aus  durch  Negersklaven 
stattgefunden.  In  Australien  ist  die  Einschleppung  der  Variola  angeblich  erst  1838 
von  China  aus,  auf  den  Ha  waischen  Inseln  1853  von  San  Franzisko  aus.  in  Neu- 
Kaledonien  erst  1859  erfolgt. 

Die  Blattern  gehören  mithin  im  Gegensatz  zum  Abdominaltyphus  zwar  zu 
den  Krankheiten,  deren  Heimat  und  Ursprung  in  den  Tropen  liegt,  aber  in  ihrer 
Verbreitungsweise  sind  sie  nicht  vom  Tropenklima  abhängig.  Wenn  sie  jetzt  in  den 
Tropen  viel  weiter  verbreitet  sind  und  weit  verheerender  wüten  als  in  Europa  und 
Lei  gemäßigten  Zone,  so  liegt  das  wohl  nicht  am  Tropenklima  an  sich,  sondern  an 
anderen  Ursachen,  die  mit  der  Zivilisation  zusammenhängen. 
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Ätiologie. 

Bezüglich  der  Ätiologie  der  Variola  ist  durch  neuere  Arbeiten  von  van  Heels- 
bergex  und  Grxs,  de  Joxg  sowie  von  G.  Toyoda  (in  einer  aus  dem  Grxs'schen  Labora- 
torium stammenden  Mitteilung)  der  Beweis  erbracht,  daß  Variola.  Vakzine, 
spontane  Kuhpocken.  Geflügeldiphtherie  bzw.  Geflügelpocken  (Epithe- 
lioma contagiosum),  Schafpocken  und  Stomatitis  aphthosa  der  Pferde 
identische  Krankheiten  sind  und  sämtlich  als  Abarten  auf  ein  einziges 
Urvirus,  nämlich  die  Variola  des  Menschen,  zurückgehen.  Jede  einzelne 
dieser  Varietäten  läßt  sich  direkt  oder  auf  Umwegen,  beispielsweise  durch  die  Über- 
tragung auf  Kaninchen,  in  eine  der  anderen  Varietäten  überführen  und  in  gewissem 
Umfange  zur  aktiven  Immunisierung  gegen  eine  der  anderen  Varietäten  verwenden. 
Bei  diesen  Untersuchungen  hat  sich  auch  die  für  die  Differential- 
diagnostik der  einzelnen  Pockenvarietäten  wichtige  Tatsache  ergeben, 
daß  das  Ausbleiben  einer  wechselseitigen  Immunität  durchaus  nicht 
ohne  weiteres  als  Beweis  für  die  Artverschiedenheit  der  geprüften 
Virusstämme  angesehen  werden  darf.  Zweifel  an  der  Richtigkeit  dieser  Diffe- 
renzierung des  Pockenviius  durch  die  Immunisierung  ..über  Kreuz"  waren  vorher 
schon  dadurch  wachgerufen  worden,  daß  nicht  nur  die  erfolgreiche  Vakzination 
als  Schutz  gegen  eine  natürliche  Pockeninfektion  gelegentlich  versagt,  sondern  daß 
auch  umgekehrt  an  Variola  erkrankte  und  mit  Pockennarben  behaftete  Menschen 
mit  Erfolg  vakziniert  werden  können.  Während  man  früher  aus  derartigen  paradoxen 
Erscheinungen  den  Schluß  ziehen  zu  müssen  glaubte,  daß  in  der  Variola  eigentlich 
2  Virusarten  enthalten  seien,  von  denen  bei  der  Übertragung  auf  das  Rind  nur  die 
eine,  nämlich  das  Vakzinevirus  fortgezüchtet  wird,  sind  die  obenangezogenen  neuen 
Untersuchungen  doch  im  Sinne  einer  Identität  des  Variola-  und  Vakzinevirus  und 
im  Sinne  einer  Identität  oder  mindestens  sehr  nahen  Veiwandtschaft  aller  bei 
Menschen  und  Tieren  bekannten  Pockenkrankheiten  zu  deuten.  Damit  werden  auch 
die  bisher  im  Sinne  einer  Artverschiedenheit  der  asiatischen  (Variola  vera)  und  der 
südafrikanischen  (Amaas),  der  Kameruner  (Sanagapocken)  und  der  südamerika- 
nischen (Alastrim)  Blattern  gedeuteten  Immunitätsunterschiede  in  erheblichem 
Umfange  in  Frage  gestellt. 

Eine  Züchtung  des  Variola -Vakzineerregers  in  künstlichen  Kulturen  und 
die  Erzeugung  von  Blattern  mittels  Reinkulturen  ist  zwar  öfter  behauptet,  aber  noch 
nicht  einwandfrei  bewiesen  worden.  Damit  ist  auch  die  Frage,  ob  die  von  einzelnen 
Seiten  als  Erreger  angesprochenen  Gebilde  wirklich  das  gesuchte  Virus  sind,  immer 
noch  offen.  Bekanntlich  sind  durch  die  Entdeckung  von  Guarxieri  1892  ätiologische 
Beziehungen  zwischen  der  Vakzine  zu  den  sog.  Gi'ARxiERi'schen  Einschlußkörperchen 
((  ytorrbyctes  variolae,  weil  das  Verus  die  Fähigkeit  besitzt,  die  Kerne  der  befallenen 
Zellen  anzunagen)  festgestellt  worden.  Daß  diese  Körperchen  aber  die  eigentlichen 
Erreger  nicht  sein  können,  daß  letztere  vielmehr  viel  kleiner  sein  müssen,  geht  aus 
den  öfter  (wenn  auch  nicht  regelmäßig)  gelungenen  erfolgreichen  Vakzinationen 
mit  Berkefeld-  und  CnAMBERLAXD-Filtraten  von  Lymphe  hervor.  Diese  Versuche 
(zuerst  1905  von  Negrt  ausgeführt)  sprechen  dafür,  daß  die  Gi'ARxiERi'schen  Körper 
als  Reaktionsprodukte  der  befallenen  Körperzellen  auf  eingedrungene  erheblich 
kleinere  Lebewesen  anzusehen  sind.  Als  diese  eigentlichen  Erreger  hat  Paschex 
1907  die  sog.  Elementarkörper  des  Vakzinevirus  (Synonyma:  ChlamydozoonVariolae- 
vaccinae  [v.  Prowazek],  Strongyloplasma  Variolaevaccinae  [Lipschütz],  Paschex- 
Körperchen  [Paul])  Initialkörperchen  bezeichnet,  und  diese  Ansicht  ist  von  verschie- 
denen anderen  Forschern,  darunter  Vonaxo,  Casagraxdi,  v.  Prowazek  und  Paul 
bestätigt  worden.    Allerdings  gibt  es  noch  Zweifler,  zu  denen  Lextz  und  Huxtemüller 
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zu  rechnen  sind.  Rocha-Lima  meint  aber,  daß  die  Zahl  dieser  Zweifler  offenbar  ständig 
abnimmt. 

Die  Elementarkörper  der  Variola-Vakzine  sind  kleinste,  scharfkonturierte 
kokkenförmige  Gebilde,  gramnegativ,  nicht  färbbar  mit  Sudan  und  Osmium,  resistent 
gegen  schwache  Säuren  und  Trypsinverdauung,  nicht  widerstandsfähig  gegen  Pepsin- 
salzsäure und  gegen  Antiformin,  und  färben  sich  schwer  mit  Azur-Eosin  und  Eisen- 
hämatoxylin.  Sie  haben  nach  v.  Prowazek  keine  Eigenbewegung  und  werden  im 
Pustelinhalt  sowie  in  der  Pockenlymphe  teils  innerhalb,  teils  außerhalb  der  Zellen 
gefunden.  Eine  Verwechslung  mit  Eiweißniederschlägen  und  Kolloidmassen  kommt 
nach  Paschen  und  Hallexberger  für  den  geübten  Untersucher  nicht  in  Erage.  Man 
findet  die  Körperchen  teils  in  GuARNiERi'schen  Körpern  (Galli-Valerio  und  Gins), 
teils  freiliegend.  W.  Böixg  konnte  sie  nicht  nur  im  Protoplasma  der  Zellen  feststellen, 
sondern  auch  im  Kern  und  gelangte  zu  der  Vorstellung,  daß  die  Elementarkörper 
eigentlich  Parasiten  der  Kernkörper  seien,  in  die  sie  von  außen  her  eindringen; 
werden  sie  auf  ihrem  Wege  in  die  Zellkerne  durch  Abwehrmaßnahmen  der  Zelle 
behindert,  dann  bilden  sich  durch  Plastinausscheiclung  der  Wirtszelle  die  Guarxieri- 
schen  Körper.  Beim  Reifungsprozeß  der  Parasiten  gehen  die  befallenen  Kerne  und 
die  GuARNiERi'schen  Körper  durch  Platzen  zugrunde  und  lassen  die  Elementar- 
körperchen  frei. 

Paschen  gibt  für  die  Darstellung  der  Elementarkörper  in  der  Impfpustel  folgendes  Färbe- 
verfahren  an:  1.  Anritzen  der  Pustel  mit  der  Ecke  eines  Deckglases.  2.  Der  austretende  Gewebssaft 
wild  unter  leichtem  Druck  aufgefangen  und  dann  nach  Art  der  Anfertigung  von  Blutausstrichen 
durch  Schrägstellung  der  Deckglaskante  auf  einem  Objektträger  ausgezogen.  3.  Nach  Lufttrocknung 
werden  die  angefertigten  Objektträgerausstriche  5 — 10  Minuten  (bei  älteren  Präparaten  länger) 
senkrecht  in  destilliertes  Wasser  gestellt.»  4.  Senkrecht  zum  Trocknen  aufstellen  und  in  absolutem 
Alkohol  (1  bis  24  Stunden)  oder  Methylalkohol  (5 — 15  Minuten)  fixieren.  5.  Trocknen  und  mit 
gut  filtrierter  LÖFFLER-Beize  übergießen,  die  auf  einer  Kupferplatte  oder  über  der  kleinen 
Flamme  des  Bunsenbrenners  bis  zur  Dampfbildung  erhitzt  wird.  6.  Abspülen  in  destilliertem 
Wasser.  7.  Färben  mit  unverdünnter,  gut  filtrierter  ZiEHi/scher  Karbolfuchsinlösung,  unter  Er- 
wärmung bis  zur  Dampfbildung.  8.  Abspülen  in  destilliertem  Wasser  und  (bei  etwaiger  Über- 
färbung)  kurz  in  absolutem  Alkohol  oder  5%iger  Tanninlösung  differenzieren,  abermals  spülen 
und  auf  Fließpapier  trocknen.  Die  Färbung  läßt  sich  auch  noch  anwenden,  wenn  man  in  einem 
dicken  Tropfen  angetrocknetes  Material  zur  Untersuchung  bekommt.  Auch  läßt  sich  aus  an- 
getrocknetem Material  noch  nach  AVochen  durch  Zusatz  eines  Tropfens  physiologischer  Koch- 
salzlösung eine  Aufschwemmung'  zur  Herrichtune  von  Ausstrichen  anfertigen. 
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Der  Nachweis  dieser  Elementarkörperchen  ist  nach  Paschex  beweisend 
für  die  Pockendiagnose,  denn  er  glaubt,  daß  man  sie  von  ähnlichen  bei  Varizellen 
auftretenden  Körperchen  dadurch  unterscheiden  könne,  daß  die  letzteren  nicht  so 
scharf  begrenzt  und  leuchtend  rot  seien;  auch  fände  man  bei  den  jungen  Pusteln 
von  Varizellen  zahk'eiche  Riesenzellen,  die  bei  Variola-Vakzine  nicht  oder  nur  ver- 
einzelt vorkämen.  Die  eben  angegebenen  Unterschiede  sind  allerdings  nach  meiner 
Ansicht  nicht  so  überzeugender  Natur,  und  nach  Paul  soll  die  m  k:oskop!sche 
1  afferent  ialdiagnose  zwischen  den  Elementarkörpern  von  Variola  und  Varizellen  in 
der  Tat  mit  gewissen   Schwierigkeiten  verbunden  sein. 

Neben  dem  Verfahren  von  Paschex  zur  Sicherung  der  Varioladiagnose  kommt 
noch  der  von  Paul  angegebene  Übertragungsversuch  auf  die  Kaninchenkornea  in 
Betracht. 

Der  Versuch  gestaltet  sich,  wobei  ich  zum  Teil  den  Angaben  von  Ungermann  und  Zuelzer 
folge, folgendermaßen:  Bei  einem  Kaninchen  werden  beide  Augen  mittels  2  °0iger  Lösung  kokainisiert, 
und  nach  einer  halben  Stunde  wird  die  Impfung  mit  dem  zu  untersuchenden  .Material  vorgenommen. 
Dabei  wird  das  Tier  in  Rückenlage  aufgespannt  und  der  Augapfel  mit  einem  Augenhaken  taxiert. 
Die  Impfung  mit  dem  möglichst  konzentrierten  Material  wird  durch  Anlegen  von  vielen  etwa  2  bis 
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3  mm  voneinander  entfernten  parallelen  Impfstrichen  ausgeführt,  das  flüssige  oder  breiige  Material 
wird  daraufgebracht  und  mit  der  flachen  Seite  der  Impflanzette  sorgfältig  eingestrichen.  Andere 
Untersuchet  legen  auch  gitterförmig  aufeinander  liegende  Impfstriche  an.  In  der  gleichen  Weise 
wird  auch  das  zweite  Auge  geimpft.  Bei  virulentem  Material  kann  man  bereits  nach  24  Stunden 
mit  einer  Lupe  auf  der  Kornea  des  Tieres  flache,  unverschiebliche,  ungetrübte  Buckel  im  Verlauf 
der  Impfstriche  wahrnehmen  und  dann  schon  durch  mikroskopische  Untersuchung  auf  Initialkörper 
oder  den  angeschlossenen  PAUx'schen  Versuch  eine  Diagnose  stellen.  Häufig  gehen  aber  nur  so 
spärliche  derartige  Herde  auf,  daß  sie  zu  dieser  Zeit  am  lebenden  Auge  noch  nicht  mit  Sicherheit 
erkannt  werden  können.  Man  wartet  dann  weitere  24  Stunden,  enukleiert  dann  am  narkotisierten 
Tier  ein  Auge,  und  zwar  möglichst  tief,  so  daß  kein  Glaskörper  abfließt,  spült  den  Augapfel  unter 
einem  sanften  Wasserstrahl  sorgfältig  ab  und  bringt  ihn,  frei  an  einem  Faden  aufgehängt,  in  eine 
Mischung  von  30  Teilen  konzentrierter  Sublimatlösung  und  70  Teilen  70%igem  Alkohol.  Innerhalb 
von  kurzer  Zeit  (2  Minuten)  treten  dann  die  einzelnen  Impfherde  für  die  makroskopische  Besichtigung 
hervor  und  heben  sich  durch  kreide-  oder  porzellanartige  Färbung  deutlich  von  der  übrigen  Horn- 
haut ab.  Sobald  das  geschehen  ist,  unterbricht  man  die  Fixierung,  um  den  Kontrast  mit  dem  in  diesem 
Stadium  noch  durchscheinenden  Hornhautgrund  nicht  zu  verringern  und  läßt  die  weitere  Härtung 
in  70°oigem  Alkohol  vor  sich  gehen.  Fällt  der  P.urL'sche  Versuch  positiv  aus,  das  heißt,  kann 
man  auf  dem  milchig  getrübten  Untergrunde  der  Hornhaut  im  Verlauf  der  Impfstriche  einzelne 
oder  perlschnurartig  aneinander  gereihte  kreide-  oder  porzellanweiße  Flecke  makroskopisch  mit 
Sicherheit  erkennen,  dann  versucht  man  bei  dem  zweiten  Auge  den  Nachweis  der  GuARXiERi'sehen 
Körperchen  im  frischgefärbten  Zupfpräparat  zu  erbringen,  dessen  Technik  weiter  unten  beschrieben 
wird.  Fällt  der  PAUL'sche  Versuch  zweifelhaft  aus,  so  kann  man  nach  Paul  die  Kornea  des  fixierten 
Augapfels  abkappen,  in  ein  mit  70%igem  Alkohol  gefülltes  Blockschälchen  legen  und  auf  schwarzem 
Grunde  mit  einer  Lupe  betrachten,  wenn  möglich  bei  seitlicher  Beleuchtung  durch  eine  Nernstlampe. 
Man  kann  dann  bei  fortgeschrittenem  Verlaufe  des  Impferfolges  in  den  porzellanweißen  Knötchen 
kreisrunde  wie  mit  dem  Locheisen  ausgestanzte  Epitheldefekte  sehen,  die  für  Variola  charakteristisch 
sind  und  eine  Diagnose  in  positivem  Sinne  ermöglichen.  Fällt  der  PAUL'sche  Versuch  nach  48  Stun- 
den negativ  aus,  dann  waltet  man  weitere  24 — 48  Stunden  und  kann  dann  bisweilen  noch  beim 
zweiten  Auge  einen  positiven  PAUx'schen  Versuch  erhalten. 

Für  die  praktische  Ausübung  des  PAUL'schen  Verfahrens  ist,  so  sagen  Uxger- 
maxx  und  Zuelzer,  eine  genaue  Kenntnis  seiner  Technik  und  der  Schwierigkeiten 
und  Irrtumsquellen  der  Methode  erforderlich,  die  nur  durch  eine  gründliche  praktische 
Ausbildung  erworben  werden  kann.  Anscheinend  ist  bei  geringerer  Übung  eine  Ver- 
wechslung der  Impf knötchen  mit  kleinen  Abszessen  der  Hornhaut  möglich,  die  durch 
Mischinfektionen  des  Inhalts  der  verimpften  Pustel  bedingt  werden,  oder  durch 
den  Eiter  von  Impetigopusteln;  diese  kleinen  Abszesse  weisen  keine  porzellan- 
weiße, sondern  eine  gelbliche  Färbung  auf.  Bei  Varizellen  soll  der  PAUi/sche 
Versuch  im  allgemeinen  negativ  ausfallen,  allerdings  sind  auch  in  diesem  Punkte 
bereits  unaufgeklärte  Ausnahmen  beschrieben.  Bei  Variola  soll  der  PAui/sche 
Versuch  in  etwa  80%  der  Fälle  positiv  ausfallen,  so  daß  also  der 
negative  Ausfall  nicht  unbedingt  gegen  das  Vorliegen  von  Variola 
spricht.  Friedejiaxn  sah  gelegentlich  der  Pockenepidemie  1917  in  Berlin  16°0  mit 
negativem  PAUL-Ver such,  bei  denen  nach  dem  klinischen  Bilde  unzweifelhaft  Variola 
vorlag.     Vgl.  auch   die  Arbeit  von  W.  Löwexthal,   1924. 

Da  der  PAui/sche  Versuch  auch  noch  mit  starken  Verdünnungen  der  Schutz- 
pockenlymphe (beobachtet  bis  1/1000o)  positive  Ergebnisse  liefert,  hat  man  ihn  auch  zum 
experimentellen  Nachweis  von  Pockenerregern  in  den  Ausscheidungen  der  Kranken 
benützt  und  damit  die  Variolaerreger  im  Blut  und  im  Speichel  nachgewiesen.  Uxger- 
maxx  und  Zuelzer  gelang  dieser  Nachweis  bei  5  Versuchen  einmal  im  Blut  und  2  mal 
im  Sputum. 

Xeben  dem  makroskopischen  PAUL'schen  Verfahren  kommt  zur  Sicherung  der 
Pockendiagnose  noch  die  mikroskopische  Untersuchung  auf  die  GuARXiERi'schen 
Einschlußkörper  und  auf  die  PASCHEx'schen  Elementarkörper  in  Frage.     Die  erst- 
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genannte  Methode  wird  an  Schnittpräparaten  vorgenommen  und  kommt  wegen 
ihrer  Schwierigkeit  und  Unzuverlässigkeit  (der  Nachweis  gelingt  auch  hei  zweifelloser 
Impfvariola  der  Kaninchenhornhaut  nicht  regelmäßig  und  bietet  zudem  Anlaß  zu 
Verwechslungen  mit  anderen  Gebilden)  für  praktische  Zwecke  kaum  in  Frage.  Auch 
über  die  Bedeutung  des  Nachweises  von  Pasche>. 'sehen  Körperchen  im  Schnitt- 
präparat äußern  sich  Ungermann  und  Zuelzer  sehr  zurückhaltend.  Mehr  Erfolg 
für  praktische  Zwecke  versprechen  sie  sich  von  dem  Nachweis  der  GuvRxiERUsehen 
Körper  mit  einer  von  ihnen  angegebenen  Frischfärbung1). 

Die  Herstellungstechnik  diese*  etwa  eine  Stunde  beanspruchenden  Schnellverfahrens  be- 
schreiben die  beiden  Autoren  folgendermaßen: 

Vor  der  Entnahme  des  Materials  wird  das  kokainisierte  Kaninehenauge.  nachdem  es  aus  der 
Orbita  herausluxiert  ist,  mit  isotonischer  Kochsalzlösung  gut  abgespritzt,  um  anhaftende  Eiter- 
zellen zu  entfernen.  Dann  werden  unter  Lupenkontrolle  mit  einem  kleinen  stumpfen  Skalpell  mit 
scharfer,  aber  stumpfwinklig  geschliffener  Schneide  unter  mäßigem  Druck  kleine  und  größere 
Epithelfetzen  abgeschabt,  auf  einem  dem  Auge  fest  angelegten  Spatel  gesammelt  und.  wenn  eine 
genügende  Menge  beisammen  ist.  in  einem  Tropfen  physiologischer  Kochsalzlösung  auf  Objekt- 
trägern verteilt.  Die  Kochsalzlösung,  in  die  die  Epithelgewebsstückchen  eingebracht  werden, 
wird  mit  einer  Kapillarpipette  oder  Fließpapier  abgesoffen  und  ein-  oder  mehrere  Male  erneuert, 
um  den  Schleim  zu  entfernen.  Schließlieh  wird  die  Kochsalzlösung  mit  Fließpapier  möglichst  voll- 
ständig entfernt,  jedoch  ohne  daß  das  Präparat  dabei  trocken  werden  darf.  Nun  wird  ein  Tröpfchen 
Faiblösung  auf  die  Gewebsstückchen  gebracht  und  darin  möglichst  fein  zerzupft.  Als  Farblösungen 
erwiesen  sich  uns  nach  vielen  Versuchen  als  am  besten  geeignet  frisch  hergestellte  Gemische  von 
1  cem  l°0iger  wässeriger  Methylenblaulösung  mit  G  cem  physiologischer  Kochsalzlösung,  oder 
eine  Mischung  von  1.5  cem  einer  ]4  °0igen  Brillantecht-Kresylblaulösung  und  5  cem  physiologischer 
Kochsalzlösung. 

Sind  die  Epithelfetzen  genügend  verteilt  und  ausgebreitet,  dann  wird  das  Präparat  mit 
einer  größeren  Menge  der  Fai  bflüssigkeit  beschickt  und  in  einer  feuchten  Kammer  bis  zur  genügenden 
Durchfärbung  aufgehoben,  was  etwa  30  Minuten  nach  dem  ersten  Auftropfen  der  Farbe  erfolgt 
zu  sein  pflegt.  Dann  wird  auf  das  von  der  Farblösumr  noch  bedeckte  Präparat  ein  Deckglas  mit  der 
Pinzette  vorsichtig  aufgelegt,  damit  die  Epithelstückchen  möglichst  ausgebreitet  liegen  bleiben. 
und  das  ganze  Präparat  schließlich  mit  Vaseline  umrandet. 

Die  Einschlußkörper  sieht  man  dann  als  etwas  dunkler  als  die  Kerne  innerhalb  der  Zellen 
in  einer  Vakuole  liegende  Gebilde  von  verschiedener  Größe  in  dem  Ausmaße  von  1 — 4  Kernkörper- 
chen  liegen,  in  der  Regel  von  runder  und  nur  selten  von  ovaler  Gestalt. 

Paschex  spricht  sich  in  seiner  neuesten  Darstellung  (Abderhaldens  Handbuch 
der  biol.  Arbeitsmethoden  1925)  sehr  zuversichtlich  sowohl  bezüglich  der  Zuverlä—  _- 
keit  seiner  Ausstrichmethode  als  bezüglich  der  ätiologischenBedeutung  der  Element  ar- 
körperchen  aus.  Die  Methode  arbeite  schnell  und  sicher  ohne  Laboratoriumstier  und 
mit  derselben  Genauigkeit  wie  die  L'ntersuchung  auf  Sp.  pallida  und  Tuberkelbazillen. 

W.  H.  Hoffmaxx.  der  das  PAUL'sche  Verfahren  in  Habana  erprobt  hat.  äußert 
sich  über  seine  Erfahrungen  folgendermaßen:  , .Dieses  einfache  Verfahren  (ohne 
mikroskopische  Kontrolle.  Verf.)  gibt  eine  völlig  ausreichende  sichere  Unterlage  für 
die  Feststellung  der  Pocken,  und  zwar  nahezu  in  allen  Fällen,  wenn  wirklich  echte 
Pocken  vorliegen.  Selbstverständlich  darf  man  nicht  ohne  weiteres  Pocken  aus- 
schließen, wenn  in  einem  sonst  verdächtigen  Falle  einmal  die  Hornhautimpfung  ver- 
sagt.    Ich  habe  liier  solche  Versager  nicht  erlebt;  aber  natürlich  sind  sie  möglich." 

Neben  dem  P.YUL'schen  Versuch  empfiehlt  H.  noch  die  regelmäßige  Beobachtung 
des  leukozytären  Blutbildes,  das  bei  Variola  im  Gegensatz  zu  Varizellen  eine  starke 
«lad  bis  Ende  der  zweiten  Woche  anhaltende,  jedenfalls  ohne  Zusammenhang 

mit  der  Pockeneinsehnielzung  stehende  Leukozytose  zeigt  (beobachtet  bis  zu  40000  im 
cmm).     Dabei  ist  das  Blutbild  insofern  verschoben,    als  sich  eine  Verminderung  der 

')  W.  Löwemhal  hält  den  PAUL'schen  Versuch  nur  im  Zusammenhang  mit  mikroskopi- 
scher Untersuchung  für  beweisend. 
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Vielkernigen,  eine  Vermehrung  der  Eosinophilen  und  Jugendlichen  und  das  Auftreten 
von  Myelozyten  zeigt.  Letztere  kämen  im  normalen  Blut  und  bei  anderen  differential- 
diagnostisch in  Betracht  kommenden  Krankheiten  überhaupt  nicht  vor. 

Klinische  Erscheinungen  und  Diagnose. 

Ob  sich  der  klinische  Verlauf  der  Variola  unter  der  Tropensonne  anders  gestaltet 
als  in  Deutschland  und  der  gemäßigten  Zone,  ist  deshalb  aus  eigener  Anschauung 
schwer  zu  beurteilen,  weil  die  Blattern  in  Deutschland  so  selten  geworden  sind, 
daß  nur  wenige  deutsche  Ärzte  gegenwärtig  noch  ein  eigenes  Bild  von  der  Krankheit 
in  die  Tropen  mitnehmen.  Man  unterscheidet  bekanntlich  ein  primäres  Eieber  bei  der 
Variola,  das  dem  Ausbruch  des  Exanthems  vorangeht  und  mit  dem  Erscheinen  der 
Bläschen  heruntergeht  und  ein  sekundäres  Suppurationsfieber,  das  die  eitrige  Ein- 
schmelzung  der  Pusteln  begleitet.  Dieses  letztere  scheint  nach  meinen  Er- 
fahrungen in  den  Tropen  weniger  regelmäßig  zu  sein,  als  man  nach 
den  Beschreibungen  der  Krankheit  in  den  deutschen  Lehrbüchern 
annehmen  könnte.  Die  Inkubationszeit  beträgt  nach  der  Erfahrung  9—15  Tage, 
das  Exanthem  bildet  sich  am  zweiten  oder  drittenKrankheitstage  ans,  und  am  fünften 
oder  sechsten  Krankheitstage  haben  die  Pusteln  das  bei  Variola  als  charakteristisch 
bezeichnete  eingedellte  Aussehen,  das  mit  zunehmender  eitriger  Einschmelzung 
wieder  undeutlicher  wird. 

Das  initiale  Scharlach-  oder  masernartige  Exanthem  ist  auf  der  pigmentierten 
Haut  der  eingeborenen  Tropenbevölkerung  leichter  zu  übersehen,  und  auch  die 
Pustelbildung  ist  manchmal  eher  fühlbar  als  sichtbar  (Manson-Bahr).  Am  deut- 
lichsten erscheinen  die  Flecke  auf  den  Schleimhäuten  des  Mundes  und  Gaumens. 

Was  das  für  die  Diagnose  wichtige  äußerliche  Aussehen  der  Pusteln  anlangt, 
so  unterscheidet  man  bekanntlich  eine  Pustelbildung  ohne  Blutungen  und  mit  Blu- 
tungen. Die  letztgenannte  Form  spricht  für  einen  bösartigeren  Verlauf  und  ist  in 
den  deutschen  Quellen  unter  dem  Namen  der  schwarzen  Pocken  bekannt.  Diese 
Variola  haemorrhagica  tritt  bei  näherer  Betrachtung  in  zwei  verschiedenen  Er- 
scheinungsformen auf,  nämlich  als  Purpura  variolosa,  wenn  die  Blutungen 
schon  in  den  frühen  Stadien  der  Krankheit  und  bereits  zur  Zeit  des  initialen 
Exanthems  eintreten,  und  als  eigentliche  Variola  haemorrhagica  pustulosa, 
wenn  die  Blutungen  erst  später  in  die  bereits  ausgebildeten  Pusteln  hinein  erfolgen. 

Im  übrigen  bietet  auch  die  Zahl  der  auftretenden  Pusteln  dem  Beschauer 
einen  ganz  verschiedenen  Eindruck,  indem  bei  spärlicherer  Pustelbildung  die  einzelnen 
Bläschen  größer  und  saftiger  aussehen,  während  sie  bei  sehr  dicht  gedrängt  stehenden 
Pusteln  kleiner  bleiben,  der  Hautoberfläche  ein  chagriniertesÄußere  verleihen  und  mehr 
als  Knötchen  denn  als  Bläschen  imponieren.  Im  Suppurationsstadium  fließen  die 
dichtstehendenKnötchen  ineinander  und  erzeugen  dann  dasBild  der  Variola  confluens. 

Die  einzelnen  Formen  des  Pockenausschlages  weisen  mannigfache  Übergänge 
auf  und  werden  in  vieler  Beziehung  auch  durch  eine  vorangegangene  Schutzpocken- 
impfung beeinflußt,  die  nicht  ausgereicht  hat,  die  Infektion  vollständig  zu  verhindern. 
Es  entsteht  dann  eine  abgeschwächte  Variolainfektion,  die  man  Variolois  benennt. 
Immerhin  ist  das  Bild  des  Variolaexanthems  in  Verbindung  mit  den  anderen  kli- 
nischen Erscheinungen,  Kopf-  und  Rückenschmerzen,  Erbrechen,  hohem  Fieber- 
anstieg unter  Schüttelfrost,  beschleunigtem  Puls  so  deutlich,  daß  Zweifel  nur  im 
Stadium  des  initialen  Exanthems  entstehen  können.  Dieses  initiale  Exanthem  hat 
manchmal  mit  den  Masern  und  manchmal  mit  Scharlach  Ähnlichkeit  und  kann  im 
Falle  der  Purpura  variolosa  auch  mit  dem  Fleckfieberausschlag  verwechselt  werden. 
Die  Untersuchung  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  gibt  aber  bei  der  Differential- 
diagnose dieser  Krankheiten  einige  Anhaltspunkte. 
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Schwierig  bleibt  auch  bei  den  fortgeschrittenen  Stadien  die  klinische  Unter- 
scheidung der  einzelnen  angenommenen  Pocken  Varietäten  der  Tropen  von  der  Variola 
vera  (Alastrim,  Sanaga-  bzw.  Samoapocken  und  Amaas)  und  die  Unterscheidung  von 
den  Varizellen.  Nach  Castellani  &  Chalmers  kann  diese  Unterscheidung,  nament- 
lich gegenüber  Variolois,  sehr  große  Schwierigkeiten  bereiten,  und  die  tüchtigsten 
Tropenärzte  sind  nach  ihnen  nicht  nur  an  einem  Irrtum  auf  diesem  Gebiet  beteiligt, 
sondern  an  einer  ganzenReihe.  Die  eingedellte  Variolapustel  ist  durchausnicht  so  sicher, 
als  Diagnostikuni  gegenüber  der  Spitzpocke  der  Varizellen  zu  verwerten  wie  gemeinhin 
angegeben  wird.  Zur  Unterscheidung  von  Impetigo  wird  angegeben,  daß  die  letztere 
Pustel  einkammerig  sei.  Bei  der  klinischen  Differentialdiagnose  der  Variola  in  den 
Tropen  hat  man  auch  an  Framboesie  zu  denken  und  an  maligne  syphilitische 
Exantheme.  Neben  den  klinischen  Gesichtspunkten,  die  auch  bei  weniger  schweren 
und  ausgeprägten  Krankheitsformen  sicherlich  wertvolle  Anhaltspunkte  für  die 
Diagnose  liefern,  kommen  als  diagnostische  Hilfsmittel  in  Betracht  das  PASCHEN'sche 
Verfahren  zum  Nachweis  der  Element arkörperchen  und  der  PAUi/sche  Versuch, 
über   die  bereits  das  Notwendige  gesagt  worden  ist.     (S.  51  u.   54). 

Bei  der  Diagnose  abgeheilter  Eälle  ist  die  Narbenbildung  bei  Variola  vera  differen- 
tialdiagnostisch von  Wichtigkeit,  indes  spricht  die  Tatsache,  daß  Pusteln  ohne  Bildung 
von  Narben  abheilen,  nicht  sicher  gegen  die  Diagnose  Variola  vera.  Als  weiteres 
diagnostisches  Hilfsmittel  kann  man  die  Schutzpockenimpfung  mit  Vakzine  heran- 
ziehen. Hat  es  sich  bei  dem  fraglichen  Exanthem  um  Variola  vera  gehandelt,  so  wird 
eine  kurze  Zeit  nach  der  Erkrankung  vorgenommene  Vakzination  entweder  ganz 
erfolglos  bleiden,  oder  eine  sog.  vakzinale  Frühreaktion  auslösen,  die  zum  Unter- 
schied von  der  Reaktion  bei  ungeimpften  und  nicht  an  Variola  erkrankten  Personen 
in  Form  einer  leichten  Rötung  und  Schwellung  der  Impfstriche  innerhalb  von  24  bis 
48  Stunden  auftritt  und  bereits  abgeklungen  ist,  wenn  eine  normale  Vakzinations- 
reaktion in  die  Erscheinung  tritt.  Liegt  die  Pockenerkrankung  schon  mehrere  Jahre 
zurück,  dann  beweist  eine  positive  Vakzination  mit  nachweisbar  virulenter  Schutz- 
pockenlymphe nichts  gegen  das  Vorliegen  einer  überstandenen  Variola  vera,  denn 
die  Erfahrungen  in  den  Tropen  haben,  wie  weiter  unten  noch  gesagt  werden  wird, 
gezeigt,  daß  an  Variola  vera  erkrankt  gewesene  Personen  häufiger  zum  zweiten  Male 
an  Variola  erkranken  und  auch  mit  Erfolg  vakziniert  werden  können.  Die  Immunität 
erstreckt  sich  nur  auf  eine  gewisse  Zeit  und  ist  keineswegs  eine  lebenslängliche. 

Zur  Diagnose  abgelaufener  Variolafälle  läßt  sich  auch  der  Nachweis  virulizider 
Antikörper  im  Blutserum  nach  der  von  Gins  und  G.  Sato  ausgearbeiteten  Versuchs- 
anordnung mit  Vorteil  verwenden,  nachdem  Schneider  den  Beweis  geführt  hat. 
daß  variolagenesene  Menschen  im  Gegensatz  zu  vakzinierten  in  der  Regel  einen  starken 
Antikörpergehalt  im  Blut  erkennen  lassen. 

Ein  derartiger  Versuch  wird  so  ausgeführt,  daß  man  etwa  0,2  des  nicht  inaktivierten  möglichst 
frischen  zu  untersuchenden  Serums  mit  der  gleichen  Menge  einer  mit  isotonischer  Kochsalzlösung 
Vso  verdünnten  Schutzpockenlymphe  mischt,  2  Stunden  im  Brutschrank  aufeinander  einwirken 
läßt  und  das  Gemisch  dann  auf  die  Kornea  eines  gesunden  Kaninchens  verinipft.  Die  mit  2°0iger 
Kokainlösung  unempfindlich  gemachte  Kornea  wird  unter  Anwendung  eines  Lidhalters  mit  einer 
scharfen  Spritzenkanüle  oder  einer  Präpariernadel  gitterförmig  geritzt.  Dann  weiden  mittels 
Platinöse  5  Ösen  des  Semm-Lymphgemisehes  aufgetragen  und  mii  kreisenden  Bewegungen  ganz 
vorsichtig  eingerieben.  Die  Beobachtung,  ob  ein  Impferfolg  eintritt  oder  nicht,  erfolgt  in  vivo  unter 
Anwendung  einer  Lichtquelle  und  Lupe. 

Was  die  pathologische  Anatomie  und  die  Therapie  der  Variola  anlangt, 
so  finden  sich  bei  der  Blatternkrankheit  in  den  Tropen  keine  erwähnenswerten  Ab- 
weichungen, so  daß  auf  die  einschlägigen  Abschnitte  der  bekannten  Lehrbücher 
verwiesen  werden  kann. 
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Epidemiologie  und  Bekämpfung. 

Lange  Erfahrung  hat  gezeigt,  daß  die  Blattern  außerordentlich  kontagiös 
sind  und  nicht  nur  unmittelbar,  sondern  auch  durch  Vermittlung  von  Gegenständen 
oder  von  Staub  und  Luft  übertragen  werden  können.  Irgendwelche  Besonderheiten 
in  dieser  Beziehung  bestehen  auch  in  den  Tropen  nicht,  und  soweit  ich  sehe,  ist  die 
epidemische  Verbreitung  nicht  an  besondere  Jahreszeiten  gebunden.  Man  hätte 
erwarten  können,  daß  angesichts  der  starken  Besonnung  der  Tropenländer 
und  der  Tatsache,  daß  sich  der  größte  Teil  des  täglichen  Lebenslaufes  der  Tropen- 
bewohner im  Freien  abspielt,  mancherlei  Infektionsgelegenheiten,  die  in  unseren 
Breiten  von  Bedeutung  sind,  durch  die  keimtötenden  Strahlen  der  Tropensonne 
vernichtet  werden,  aber  praktisch  tritt  dieser  Umstand  in  der  Epidemiologie  nicht 
in  die  Erscheinung.  Lediglich  die  Stärke  der  Durchseuchung  oder  die  Vollkommenheit 
der  Durchimpfung  zeigen  einen  Einfluß  auf  die  Epidemiologie  und  lassen  auch  in 
den  Tropen  bei  einer  Bevölkerung  ohne  erworbenen  Immunitätsschutz  die  Variola 
als  eine  gemeingefährliche  Seuche  erscheinen. 

Über  die  in  den  fliegenreichen  Tropenländern  naheliegende  Möglichkeit  der 
indirekten  Verbreitung  auf  diesem  Wege  führt  Graham-Smith  in  seinem  Buche: 
,  .Flies  in  relation  to  diseases"  eine  Mitteilung  vouHervieux  an(Lancet  1904,  S.1961B), 
wonach  Laforque  bei  einer  Epidemie  im  Bezirk  von  Konstantine  (Marokko)  die  Kinder 
im  Norden  des  Dorfes  freibleiben  sah,  während  sie  im  Südwesten,  wo  die  Wind- 
verhältnisse eine  Fliegen-  und  Mückenplage  begünstigten,  befallen  wurden. 

Man  rechnet  in  den  Tropen  nach  Angaben,  die  sich  bei  King  finden,  mit  einer 
Sterblichkeit  von  10  bis  mehr  als  20%,  und  bei  den  hämorrhagischen  Formen  sogar 
bis  87  %.  Das  sind  Zahlen,  elie  auch  in  der  gemäßigten  Zone  beobachtet  worden  sind. 
Abweichungen  bisher  nicht  ganz  geklärter  Natur  finden  sich  bei  den  milden  Formen 
in  den  Tropen,  die  als  Amaas  (Kaffernpocken),  Sanaga-  und  Samoapocken  und  dem 
amerikanischen  Alastrim  beschrieben  sind.  Hier  soll  die  Sterblichkeit  in  der  Regel 
1  —  2%  nicht  übersteigen. 

Die  von  den  Bewohnern  der  verschiedensten  Tropenländer  bereits  seit  langer  Zeit 
geübte  Variolisation  hat  anscheinend  nirgends  eine  derartige  Bedeutung  gewonnen,  daß 
ein  deutlicher  Einfluß  auf  die  Epidemiologie  eingetreten  wäre.  Grundsätzlich  haben 
sich  diese  Verhältnisse  erst  durch  die  jENNER'sche  Entdeckung  der  Schutzpocken- 
impfung mittels  einer  auf  Rinder  übertragenen  und  dadurch  für  den  Menschen  weniger 
pathogen  gewordenen  Kuhpockenlymphe  geändert,  deren  Anfänge  auf  das  Jahr  1798 
zurückgehen.  Wenn  der  Segen  dieser  Vakzination  sich  in  den  Tropen  erst  nach  etwa 
100  Jahren  anfing  bemerkbar  zu  machen,  so  liegt  das  an  verschiedenen  Umständen, 
deren  Erörterung  in  der  Tropenliteratur  einen  bedeutenden  Raum  einnimmt. 

Mit  Recht  ist  dabei  zunächst  die  Erklärung  herangezogen  worden,  daß  die 
Schutzpockenimpfung  in  den  von  der  Zivilisation  spät  und  unvollkommen  durch- 
drungenen Tropenländern  infolge  Mangels  an  ärztlichem  Personal,  infolge  der 
schwierigen  Verkehrsverhältnisse  und  des  Widerstandes  oder  Mißtrauens  der  Ein- 
geborenen nicht  so  energisch  durchgeführt  werden  konnte,  als  es  in  den  Ländern  der 
gemäßigten  Zone  in  der  Regel  der  Fall  ist.  Mit  der  allmählichen  Beseitigung  dieser 
Hindernisse  ist  bei  zureichender  medizinischer  Organisation  eine  ganz  wesentliche 
Besserung  in  diesen  Verhältnissen  eingetreten,  und  man  wird  es  gerade  den  deutschen 
Tropenärzten  nicht  verargen  können,  wenn  sie  stolz  darauf  sind,  daß  es  zufolge  ihrer 
Arbeit  und  zufolge  des  großen  Vertrauens,  das  die  Eingeborenen  ihnen  entgegen- 
brachten, so  rasch  gelungen  ist,  dieser  Schwierigkeiten  in  den  deutschen  Schutz- 
gebieten Herr  zu  werden. 

Solange  die  tropischen  Kolonien  von  der  Zufuhr  heimischer  Schutzpockenlymphe 
abhängig  waren,  machte  sich  häufig  bei  der  Durchführung  der  Impfung  ein  Hindernis 
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darin  bemerkbar,  jederzeit  und  überall  die  nötige  Menge  vollwirksamen  Impfstoffes 
vorrätig  zu  halten.  Selbst  wenn  die  in  Europa  übliche  Glyzerinlymphe  sachgemäß 
verpackt  und  im  Kühlraum  der  Schiffe  in  die  Tropen  verbracht  wird,  tritt  an  Ort 
und  Stelle  doch  sehr  leicht  eine  Abschwächung  oder  Schädigung  des  Impfstoffes 
ein.  dessen  Wirksamkeit  ja  nach  unserer  bisherigen  Kenntnis  vom  Vorhandensein 
lebenden  Variolavirus  abhängig  ist l).  Auch  wenn  in  den  Einfuhrhäfen  die  Möglich- 
keit der  Eiskühlung  besteht  und  die  Lymphe  so  schnell  als  möglich  aus  dem  Schiffs- 
kühlraum wieder  auf  Eis  an  Land  gebracht  wird,  läßt  sich  eine  Schädigung  in  der 
Eegel  nur  dann  nicht  feststellen,  wenn  der  Impfstoff  bis  zur  Verwendung  keinen 
längeren  Überlandtransport  mehr  zu  überstehen  hat.  Ist  das  aber  der  Fall,  dann 
wird  solche  heimische  Glyzerinlymphe  nach  allen  Erfahrungen  auffällig  rasch  un- 
wirksam, so  daß  man  den  Eindruck  gewinnt,  daß  der  öftere  Wechsel  zwischen  Eis- 
und  Lufttemperatur,  also  der  Temperaturwechsel,  ein  besonders  schädigendes 
Moment  darstellt. 

Die  Ursache  für  die  rasche  Abtötung  der  Schutzpockenlymphe  ist  darin  zu 
suchen,  daß  das  zu  Konservierungszwecken  dem  Rohimpfstoff  beigefügte  Glyzerin 
für  die  Begleitbakterien  des  Impfstoffes  zwar  schädlicher  als  für  das  Vakzinevirus, 
aber  auch  für  das  letztere  nicht  belanglos  ist,  namentlich  bei  der  Einwirkung  hoher 
Lufttemperaturen  oder  starker  Temperaturunterschiede,  wie  sie  beim  Transport 
in  den  Tropen  unvermeidlich  sind.  Es  hat  deshalb  nicht  an  Versuchen  gefehlt, 
für  die  Tropen  einen  geeigneten  Impfstoff  ohne  Glyzerin  herzustellen,  beispiels- 
weise durch  Verarbeitung  des  Rohimpfstoffes  mit  Lanolin  zu  einer  Salbe  (Ziemann) 
oder  durch  Trocknung  der  Rohlymphe  zu  einem  Impfpulver,  das  eist  am  Ort 
der  Verwendung  durch  Zusatz  von  Glyzerin  und  Wasser  zu  einer  Emulsion  verrieben 
wird  (Voigt).  Audi  das  Verfahren  der  Keimfreimaehung  des  Pockenimpfstoffes  durch 
Ätherschüttelung  von  Fornet  hat  Anlaß  geboten,  die  Brauchbarkeit  solcher  äthe- 
risierten Lymphe  in  den  Tropen  zu  erproben.  Leider  wird  bei  diesem  letztgenannten 
Verfahren  auch  das  Vakzinevirus  derartig  abgeschwächt,  daß  eine  Verwendung  in  der 
Tropenpraxis  nach  meinen  und  anderen  Erfahrungen  ausgeschlossen  ist  (Med.  Berichte 
1910/11).  Auch  die  Lanolin-  und  Trockenlymphe  hat  ungeachtet  mancher  Vorteile 
anscheinend  ebenfalls  keine  dauernde  Verwendung  bei  der  Schutzpockenimpfung  in 
den  Tropen  gefunden. 

In  den  letzten  Jahren  sind  von  F.  Kirsteix.  E.  Illert  und  H.  Gixs  drei  neue 
Methoden  zur  Gewinnung  keimfreier  Schutzpockenlymphe  angegeben  worden,  von 
denen  sich  nach  den  Nachprüfungen  von  Krumbach,  Groth  &  Arnold  sowie  Gilde- 
meister namentlich  der  Zusatz  von  Eukupinotoxin  nach  Kirsteix  und  von  Karbol- 
säure nach  Gins  bewährt  haben.  Genauer  wird  auf  diese  Verfahren  noch  eingegangen 
werden,  da  es  immerhin  möglich  ist,  daß  sich  aus  diesen  Verbesserungen  Vorteile 
für  die  Lymphbereitung  in  den  Tropen  ergeben. 

Die  Selbstherstellung  der  benötigten  Impf  st  off  mengen  in  den  Tropen- 
ländern hat  nach  allen  Berichten  jedenfalls  bereits  eine  wesentliche  Überlegenheit  über 
das  anfängliche  Verfahren  der  Einfuhr  von  Impfstoff  aus  dem  Mutterlande  erkennen 
lassen.  Die  Vorteile  liegen  einmal  darin,  daß  die  Lymphversorgung  vom  Übersee- 
verkehr unabhängig  gemacht  wird,  daß  die  Lymphzentrale  somit  an  den  für  die  Ver- 
sorgung des  betreffenden  Bezirks  geeignetsten  Platz  gelegt  werden  kann,  und  daß 
schließlich  bei  ganz  ungünstigen  Verkehrsverhältnissen  jeder  Arzt,  der  Schutz- 
pockenimpfungen vornehmen  will,  sich  im  Bedarfsfalle  selbst  die  nötigen  Mengen 
herstellen  kann. 


*)  Ob  die  immunisatorische  Wirksamkeit  der  neuerdings  experimentell  erprobten  Kokto- 
vakzine  sieh  praktisch  verwerten  läßt,  bleibt  vorläufig  abzuwarten. 
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Wie  bereits  in  der  vorigen  Auflage  dieses  Handbuches  berichtet  werden  mußte, 
hat  die  Lymphbereitung  in  den  Tropen  selbst  anfänglich  mit  Hindernissen  zu  kämpfen 
gehabt,  die  aber  jetzt  wohl  allgemein  als  überwunden  gelten  können.  Ich  darf  diese 
Schwierigkeiten  vielleicht  an  der  Hand  meiner  eigenen  Erfahrungen  in  Ostafrika 
schildern.  Zunächst  zeigte  es  sich  da  nämlich,  daß  die  direkte  oder  indirekte  (Retro- 
vakzine)  Übertragung  von  aus  Deutschland  bezogener  Lymphe  auf  Kälber  nur  relativ 
schwache  Reaktionen  erzeugte  und  deshalb  häufig  nur  sehr  geringe  Ausbeute  lieferte. 
Diesem  Übelstande  konnte  dadurch  abgeholfen  werden,  daß  aus  bodenständiger 
Variola  durch  direkte  Übertragung  auf  Kälber  eigene  Vakzinestämme  gezüchtet 
wurden,  was  allerdings  erst  nach  mancherlei  Fehlschlägen  gelang  (Wühn,  Juxgels). 
Derartige  durch  mehrfache  Kälberpassage  abgeschwächte  Variolavakzine  lieferte 
bei  den  einheimischen  Rindern  und  Kälbern  eine  ungleich  bessere  Ausbeute  an  Roh- 
material und  ergab  auch  bei  den  Impfungen  weit  bessere  Prozentzahlen  positiver 
Impferfolge.  Auch  qualitativ  waren  die  Reaktionen  energischer  als  bei  der  Benutzung 
weitergezüchteter  heimischer  Lymphe,  ohne  nach  einer  Anzahl  von  Kälberpassagen 
die  Gefahrenzone  zu  überschreiten,  so  daß  die  allgemeine  Verwendung  solcher  Impf- 
stoffe angeordnet  und  die  Versorgung  mit  europäischer  Lymphe  eingestellt 
werden  konnte.  Eine  weitere  Schwierigkeit  bei  der  Lymphbereitung  ergab  sich  dann 
daraus,  daß  die  Beschaffung  von  geeigneten  Impfkälbern  nicht  überall  möglich  war. 
Namentlich  in  den  von  endemischen  Rinderseuchen  wie  Tsetse,  Texas-  oder  Küsten- 
fieber heimgesuchten  Gegenden,  wo  jede  Nachzucht  in  Frage  gestellt  ist,  gelang  es  häufig 
nicht,  in  jedem  Bedarfsfalle  das  nötige  Tiermaterial  zu  beschaffen.  Es  wurde  des- 
halb zunächst  der  Versuch  gemacht,  durch  Bereithaltung  von  Kaninchen  Abhilfe 
zu  schaffen.  Aber  auch  dieses  Behelfsmittel  erwies  sich  in  der  Praxis  als  unbrauchbar, 
weil  die  aus  Deutschland  eingeführten  Kaninchenarten  im  tropischen  Küstenklima 
nicht  gediehen,  ihre  sprichwörtliche  Fortpflanzungsfähigkeit  einbüßten  und  für  Stall- 
seuchen außerordentlich  empfänglich  waren.  Nur  in  den  Lagen  von  etwa  1000  m  See- 
höhe gelang  es  an  einzelnen  Stellen,  eine  Kaninchenzucht  zu  organisieren.  Die  auch  in 
der  gemäßigten  Zone  gemachte  Erfahrung,  daß  in  ihrer  Gesundheit  geschwächte  Tiere 
unnormale  Reaktionen  bei  der  experimentellen  Infektion  geben,  zeigte  sich  auch  in 
diesem  Falle,  indem  die  von  solchen  durch  Tropeirklima  geschwächten  Kaninchen  ge- 
wonnenen Lapinestämme  leicht  abrissen,  geringe  Ausbeute  lieferten  und  schlechte 
Impferfolge  beim  Menschen  ergeben.  Bessere  praktische  Ergebnisse  hatten  die  Ver- 
suche, einheimische  Schafe,  Ziegen  und  Esel  für  die  Lymphgewinnung  zu  verwenden, 
und  es  kann  jetzt  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  daß  alle  diese  Tiere 
sich  bei  richtiger  Methodik  ebensogut  zur  Gewinnung  von  Variola- 
vakzine eignen  als  Kälber  und  Rinder  und  damit  in  vielen  von  Rinder- 
seuchen heimgesuchten  Tropenländern  eine  Herstellung  von  Lymphe 
ermöglichen,  weil  diese  Tiere  im  allgemeinen  besser  von  den  für 
Rinder  und  Pferde  verderblichen  Seuchen  (Trypanosomiasis  und 
Babesiose)  verschont  bleiben,  so  daß  wenigstens  die  eine  oder  andere 
Art  auch  in  vieharmen  Gegenden  erhältlich  ist.  Im  Notfälle  kann  man 
in  den  Tropen  schließlich  meistens  auf  Affen  zurückgreifen,  deren  verschiedene 
Alten  sich  anscheinend  ganz  gleichmäßig  für  Vakzine  empfänglich  zeigen  und,  wie 
weiter  unten  noch  bemerkt  sein  wird,  sonderlich  für  Zwischenpassagen  zwischen 
menschlichen  Erstimpflingen  und  Kälbern  geeignet  sind. 

Daß  seit  dem  Beginn  der  Herstellung  von  eigener  Lymphe  und  namentlich 
durch  die  Heranzüchtung  bodenständiger  Variolavakzine  ein  be- 
merkenswerter Fortschritt  in  der  Blatternbekämpfung  zu  verzeichnen 
war,   darüber   waren   sich   wohl   alle  Ärzte   in  Deutsch-Ostafrika   einig. 

Damit  aber  waren  die  Schwierigkeiten  der  Lympheversorgung  durchaus  nicht 
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endgültig  beseitigt.  Es  machte  sich  nämlich  in  den  Bezirken,  wo  energisch  geimpft 
wurde  oder  in  der  näheren  Umgebung  von  Lymphbereitungsstellen  bald  ein  akuter 
Mangel  an  Erstimpfungen  bemerkbar,  um  die  Vakzine  durch  Retrovakzination  vor 
Degeneration  zu  bewahren.  Diese  Degeneration  der  Vakzine  scheint  sich  in  den  Tropen 
besonders  rasch  einzustellen,  wenn  man  von  Kalb  auf  Kalb  weiterimpft.  Man  erhält 
dann  zwar  eine  an  Kälber  gut  angepaßte  Vakzine  mit  erfreulich  guten  Ausbeuten,  aber 
mit  abgeschwächter  Virulenz  und  Schutzkraft  für  den  Menschen.  Über  einen  besonders 
lehrreichen  derartigen  Eall  berichtet  Paschen  aus  dem  deutschen  Schutzgebiet  Togo. 

Dort  wurden  im  Jahre  1911  die  Schutzpockenimpfungen  im  Bezirk  Lomeland 
durch  Verfügung  des  Gouverneurs  vorübergehend  eingestellt,  unter  der  Begründung, 
daß  die  Pocken  sich  gerade  in  den  Landschaften,  in  denen  frisch  geimpft  worden  sei, 
stark  ausbreiteten  und  viele  Opfer  forderten.  Paschen  stellte  nun  im  Auftrage  des 
Reichskolonialamts  fest,  daß  die  anfängliche  Vermutung,  es  handele  sich  in  dem 
betreffenden  Bezirk  um  eine  Blattern varietät,  gegen  die  der  verwandte  Vakzine- 
impfstoff deutscher  Herkunft  keinen  Schutz  gewähre,  nicht  zutraf,  und  daß  die  Un- 
wirksamkeit der  in  Togo  bereiteten  und  verwendeten  Lymphe  vielmehr  auf  eine 
Degeneration  durch  ununterbrochene  Rinderpassagen  zurückzuführen  sei.  Die 
Lymphe  war  angeblich  20  Generationen  hindurch  von  Kalb  auf  Kalb  verimpft  worden 
und  hatte  überdies  vor  der  Verwendung  in  Anecho  bei  ungeeignet  hoher  Temperatur 
gelagert.  Wenn  mit  dieser  Lymphe  bei  den  Impflingen  trotzdem  Pusteln  erzeugt 
wurden,  so  komme  als  Erklärung  der  Umstand  in  Frage,  daß  das  örtliche  Ergebnis 
der  Impfung  kein  vakzinales  gewesen  sei,  sondern  eine  Infektion  durch  die  begleitenden 
Eiterkeime  bedeute ;  mindestens  wäre  aber  trotz  anscheinender  örtlicher  Impferfolge 
die   zu   erwartende  Immunität  infolge   Degeneration  des  Impfstoffes  ausgeblieben. 

Man  muß  im  übrigen  berücksichtigen,  daß  der  Impfschutz  in  den  Tropen  auch 
bei  Verwendung  vollvirulenter  Lymphe  eine  geringere  Dauer  hat  als  im  gemäßigten 
Klima.  Die  meisten  Beobachter  schätzen  sie  auf  etwa  2—4  Jahre,  und  wenn  das 
auch  nur  ungefähre  Schätzungen  sind,  so  beweisen  sie  doch,  daß  man  in  den  Tropen 
angesichts  der  größeren  Infektionsgefahr  die  Revakzinationen  öfter  wiederholen 
muß.  Ich  habe  in  den  Medizinalberichten  über  die  deutschen  Schutzgebiete  1909/10 
darüber  folgende  Versuche  mitgeteilt: 

„Verschiedene  ärztliche  Beobachtungen  im  Schutzgebiet  haben  zu  der  Vermutung  Anlaß 
gegeben,  daß  das  Virus  der  in  Ostafrika  epidemisch  auftretenden  Pocken  nicht  identisch  sei  mit 
dem  der  europäischen  Blattern  (Variola  vera).  Man  hat  sogar  den  Verdacht  geäußert,  daß  in  ein  und 
demselben  Seuchengebiet  Deutsch-Ostafrikas  nebeneinander  drei  biologisch  verschiedene  Varietäten 
des  Pockenvirus  vorkämen. 

Die  erstere  Annahme  gründet  sich  einmal  darauf,  daß  die  verschiedenen  in  der  Kolonie 
angestellten  Versuche,  das  Pockenvirus  vom  Menschen  auf  Kälber  und  Kaninchen  zu  übertragen, 
ergebnislos  verliefen,  während  sie  doch  in  Europa  gelingen;  zweitens  darauf,  daß  Eingeborene, 
die  nachweislich  Pocken  überstanden  hatten,  bei  der  Impfung  mit  europäischer  Schutzpocken- 
lymphe positiv  reagierten,  also  die  beim  Überstehen  natürlicher  Pocken  a  priori  vorausgesetzte 
Immunität  nicht  ei  kennen  ließen.  Übereinstimmend  damit  sind  Fälle  bekannt  ireworden,  daß 
Europäer  und  Eingeborene,  die  erfolgreich  mit  europäischer  Vakzine  geimpft  worden  waren,  zu 
einer  Zeit,  in  der  theoretisch  noch  ein  vollkommener  Impfschutz  bestehen  mußte,  an  Pocken  er- 
krankten. Die  theoretische  und  praktische  Bedeutung  einer  solchen  Erkenntnis  bedarf  keiner 
weiteren  Ausführung. 

Der  zuerst  angeführte  Grund  für  die  Annahme  einer  afrikanischen  Varietät  des  Pockenvirus 
ist  nunmehr  hinfällig  geworden,  da  Stabsarzt  Wünn  in  Mpapua  die  direkte  Verimpfung  von  Pocken- 
pusteln auf  ein  Kalb  und  weiterhin  die  Herstellung  einer  Vakzine  auf  diesem  Wege  gelungen  ist. 
Die  hypothetische  Varietät  des  Pockenvinis  ist  also  ebenso,  wie  das  europäische  Virus,  auf  Kälber 
übertragbar.  In  Togo  hat  übrigens  Kiiz  schon  früher  solche  Übertragungsversuche  mit  Erfolg 
aufgeführt. 
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Bezüglich  de.s  an  zweiter  Stelle  angefühlten  Unistandes  ist  zunächst  daran  zu  erinnern, 
daß  eine  Erkrankung  an  Pocken  trotz  vorausgegangener  Impfung  und  bei  Ausschaltung  derjenigen 
Erkrankungsfälle,  die  sich  durch  einen  zu  kurzen  oder  zu  langen  Zwischenraum  zwischen  Schutz- 
impfung und  Infektion  erklären  ließen,  auch  in  Europa  beobachtet  worden  ist  und  deshalb  als  Beweis 
für  eine  biologische  Verschiedenheit  des  Infektionsstoffes  und  des  in  der  Vakzine  enthaltenen  ab- 
geschwächten Virus  nicht  angesehen  werden  kann.  Über  den  umgekehrten  Fall,  daß  nämlich  nach 
dem  Überstehen  der  afrikanischen  Pocken  die  Vakzination  mit  europäischer  Schutzpockenlymphe 
mit  Erfolg  ausgeführt  worden  ist,  Beobachtungen,  wie  sie  Külz,  A.  Plehx  und  C.  Schilling  aus 
Togo  berichtet  haben,  sind  hier  in  Daressalam  Beobachtungen,  gemacht  worden,  die  meines  Er- 
achtens  Beweiskraft  besitzen  dürften. 

Die  farbigen  Angehörigen  der  Schutztruppe  in  Daressalam  sind  im  Laufe  der  letzten  Jahre 
drei-  bis  viermal  mit  Europa-Lymphe  durchgeimpft  worden,  zum  letzten  .Male  im  September  1909. 
Am  30.  Dezember  1909,  also  etwa  3  Monate  nach  der  letzten  Impfung,  wurden  die  Mannschaften 
des  Rekrutendepots,  der  Signalabteilung  und  der  Musik,  zusammen  173  Mann,  mit  hiesiger  Mpapua- 
Lymphe,  die  am  13.  Dezember  bereitet  war  und  von  afrikanischer  Variola  abstammte  (Stabsarzt 
WON»),  nachgeimpft.  Bei  den  Mannschaften  der  ö.  Kompagnie  und  der  Maschinengewehr- 
Abteilung,  zusammen  117  Mann,  wurde  zur  selben  Zeit  Daressalam-Lymphe,  die  am  18.  und 
20.  Dezember  gewonnen  war  und  von  europäischer  Variola  abstammte,  verimpft. 

Die  Nachschau  am  4.  und  5.  Januar  1910  ergab: 

Beim  Rekrutendepot,  bei  der  Signalabteilung  und  der  Musik  (geimpft  mit  Mpapua-Lymphe) 
unter  126  Besichtigten  33  positive  Ergebnisse,  das  sind  26,2%;  bei  der  5.  Kompagnie  und  der  Ma- 
schinengewehr-Abteilung (geimpft  mit  Daressalam-Lymphej  unter  144  Besichtigten  24  positive 
Ergebnisse,  das  sind  16,7%.  Als  positiv  wurde  jeder  Fall  gezählt,  bei  dem  mindestens  ein  Bläschen 
im  Verlaufe  der  Impfstriche  zur  Entwicklung  gekommen  war.  In  einer  ganzen  Anzahl  von  Füllen 
waren  indessen  die  Impfstriche  in  ihrer  ganzen  Länge  angegangen. 

In  zwei  Fällen  wurde  festgestellt,  daß  bei  Leuten,  die  Pockennarben  im  Gesicht  hatten  und 
angaben,  in  ihrer  Jugend  Pocken  gehabt  zu  haben,  neben  den  Narben  der  früheren  Impfungen 
mit  Europa-Lymphe  kräftige  Pusteln  nach  der  Impfung  mit  Mpapua-Lymphe  aufgegangen  waren. 

Bei  einer  früheren  Gelegenheit  (Xovember  1909;  wurden  in  Morogoro  vier  Europäer,  die  vorher 
nur  mit  Europa-Lymphe  geimpft  worden  waren  und  bei  der  zuletzt  an  ihnen  vorgenommenen 
Impfung  nicht  mehr  reagiert  hatten,  mit  afrikanischer  Variola  aus  Mpapua  nachgeimpft,  in  allen 
vier  Fällen  mit  negativem  Erfolge. 

Aus  obigen  Versuchen  ergibt  sich,  daß  bei  vier  Europäern  die  Impfungen  mit  Europa-Lymphe 
auch  gegen  afrikanische  Vakzine  einen  wirksamen  Impfschutz  verliehen  hat,  und  daß  die  Impfungen 
von  Farbigen  mit  Europa-Lymphe  73,8%  der  Geimpften  auch  gegen  die  Revakzination  mit  afri- 
kanischer Vakzine  schützte.  Andererseits  reagierten  16,7%  der  Geimpften  noch  einmal  auf  die 
Revakzination  mit  dem  homologen  Impfstoff.  Bei  zwei  Farbigen,  die  bereits  die  Pocken  überstanden 
hatten,  ergab  sowohl  die  Vakzination  mit  europäischer  als  auch  mit  afrikanischer  Lymphe  positive 
E'  folge. 

Damit  ist  bewiesen,  daß  in  einer  positiven  oder  negativen  Reaktion  nach  einer  bereits  voraus- 
hickten  Vakzination  oder  nach  vorherigem  Überstehen  der  Pocken  eine  biologische  Artver- 
schiedenheit des  europäischen  und  afrikanischen  Pockenvirus  nicht  zum  Ausdruck  gelangt.  Es 
handelt  sich  vielmehr  lediglich  um  Verschiedenheiten  in  der  Virulenz  der  Impfstoffe  und  um  einen 
höheren  oder  geringeren  Grad  der  Immunität  der  einzelnen  Individuen.  Das  gegenseitige  Verhältnis 
der  Virulenz  zwischen  der  europäischen  und  der  afrikanischen  Vakzine  drückt  sich  in  den  Zahlen 
16,7%:  26,2%  aus. 

Da  die  Vakzination  schon  nach  so  kurzer  Zeit  gegenüber  der  Revakzination  16,7%  bis  26,2% 
Versager  in  bezug  auf  die  Immunisierung  erkennen  läßt,  so  ist  es  erklärlich,  wenn  in  einem  gleich 
hohen  oder  gar  noch  höheren  Prozentsatz  trotz  der  Schutzpockenimpfung  eine  Erkrankung  an 
Blattern  erfolgt.  In  einem  Teile  der  Fälle  dürfte  es  sich  dann  allerdings  um  die  als  Variolois  be- 
kannte Form  der  Erkrankung  handeln. 

Der  Umstand,  daß  die  durch  die  Vakzination  gesetzte  Immunisierung  nach  so  kurzer  Zeit 
nicht  mehr  nachweisbar  ist,  muß  nach  meiner  Ansicht  nicht  so  gedeutet  werden,  daß  sie  so  schnell 
unter  dem  Tropenklima  schwindet,  wie  zum  Beispiel  auch  Plehx  annimmt,  sondern  daß  sie  aus 
Gründen,  die  im  einzelnen  schwer  festzustellen  sind,  in  gewissen  Fällen  trotz  einer  lokalen  Reaktion 
keinen  für  den  ganzen  Organismus  ausreichenden  Grad  erreicht. 


62        Paul  Manteufei.,  Die  wichtigeren  „kosmopolitischen"  Krankheiten  in  den  Tropen. 

Klinische  Unterschiede  der  Pockenerkrankungen  sind  in  Europa  ebenso  wie  in  der  Kolonie 
bekannt.  Als  Beweis  für  das  Vorhandensein  verschiedener  biologischer  Varietäten  des  Pocken- 
virus  sind  sie  nach  dem  Ausfall  der  oben  geschilderten  Versuche  nicht  anzuerkennen.  Für  die  Praxis 
der  Lymphbereitung  im  Schutzgebiet  ergibt  sich  das  Bedürfnis,  durch  eine  größere  Reihe  von  ver- 
gleichenden Beobachtungen  die  Virulenz  der  europäischen  und  afrikanischen  Vakzine  festzustellen. 
Falls  sich  die  aus  afrikanischer  Variola  hergestellte  Lymphe  dauernd  als  virulenter  erweisen  sollte, 
so  dürfte  sich  ihre  allgemeine  Anwendung  als  zweckdienlich  empfehlen."" 

Külz  erklärt  sich  den  abgekürzten  Impfschutz  daraus,  daß  der  normale  Verlauf 
der  Impfung  bei  den  Eingeborenen  häufig  durch  Insulte,  Verunreinigung  und  Behand- 
lung mit  Geheimmitteln  gestört  wird,  während  Plehx.  dem  sich  auch  Paschem  an- 
schließt, der  Meinung  ist,  daß  in  den  Tropen  die  Antikörper  infolge  des  erhöhten  Stoff- 
wechsels rascher  ausgeschieden  werden. 

Ob  endlich  ein  Versagen  des  Impfschutzes  in  den  Tropen  auch  durch  Varietäten- 
bildung des  Variolavirus  erklärt  werden  kann,  darüber  ist  auch  heute  noch  nichts 
Endgültiges  auszusagen.  Neuere  experimentelle  Ergebnisse  von  Toyoda  sprechen 
dafür,  daß  man  mit  derartigen  Schlüssen  sehr  vorsichtig  sein  muß. 

Toyoda  fand  nämlich  z.  B.,  daß  man  durch  Vorbehandlung  mit  Vakzinerohstoff 
beim  Schaf  und  beim  Menschen  Immunität  gegen  Schafpocken  und  Geflügelpocken 
erzielen  kann,  dagegen  ließen  sich  Hühner  durch  Vorbehandlung  mit  Vakzine  nicht 
vollständig"  gegen  Geflügelpocken  schützen.  Trotz  der  Einheitlichkeit  des  verwandten 
Virus  war  also  eine  generelle  wechselseitige  Immunisierung  nicht  möglich. 

Unter  Berücksichtigung  der  vorausgegangenen  Ausführungen  er- 
geben sich  bezüglich  der  Lymphbereitung  in  den  Tropen  folgende 
allgemeine  Richtlinien: 

1.  Man  versuche  nach  Möglichkeit  sich  von  der  Zufuhr  von  Schutzpockenlymphe 
aus  dem  Mutterlande  unabhängig  zu  machen  und  bodenständige  Variolafälle  zur 
Herstellung  eines  eigenen  Impfstoffes  zu  benutzen. 

2.  Als  Lieferanten  des  Pockenimpfstoffes  sind  außer  Rindern  auch  Schafe, 
Ziegen,  Esel,  Maultiere  und  Pferde  geeignet,  im  Notfälle  auch  Affen. 

3.  Die  direkte  Übertragung  von  Variola  auf  diese  Tiere  gelingt  auch  unter 
günstigen  Versuchsbedingungen  häufig  nicht,  wTas  auch  in  den  Ländern  der  gemäßigten 
Zone  beobachtet  wird.  Zähe  Wiederholung  des  Versuches  führt  aber  in  der  Regel 
zum  Ziel. 

4.  Man  kann  in  den  Tropen  die  Versuchsbedingungen  bei  der  Übertragung 
der  Variola  vom  Menschen  auf  Tiere  anscheinend  günstiger  gestalten,  wenn  man  die 
Blattern  vom  Patienten  zunächst  auf  Affen  verimpft  und  erst  von  dort  aus  die  zur 
Lymphversorgung  zu  verwendenden  größeren  Tiere  (Rinder,  Pferde)  infiziert. 

5.  Man  verwende  möglichst  nicht  zu  junge  Tiere,  die  erfahrungsgemäß  durch 
die  Impfung  sehr  in  ihrem  Ernährungszustande  leiden,  schwache  Pusteln  und  wenig 
Rohmaterial  liefern.  Insonderheit  hat  sich  bei  den  Zeburindern  Ostafrikas  gezeigt, 
daß  die  in  Deutschland  mit  Vorliebe  verwendeten  etwa  6 monatigen  Kälber  zu  jung 
sind.  Man  nehme  männliche  Jungrinder.  Namentlich  in  den  Tropenländern,  wo  die 
Tiertuberkulose  praktisch  keine  Bedeutung  hat  —  in  Ostafrika  war  das  beispielsweise 
der  Fall  —  kann  man  das  ohne  Bedenken  tun.  Die  Eingeborenen  besitzen  im  "Werfen 
der  sehr  ungebärdigen  jungen  Stiere  eine  außerordentliche  Fertigkeit.  Zudem  kann 
man  sich  die  Fesselung"  durch  Herrichten  eines  Impftisches  mit  beweglicher  Platte 
wesentlich  erleichtern. 

6.  Nach  etwa  4—  6 maliger  Tierpassage  ist  ein  aus  menschlicher  Variola  ge- 
zogener Impfstoff  zur  probewreisen  Schutzimpfung  am  Menschen  reif.  Hat  er  die 
gewünschte  Reaktionsstärke  erreicht,  so  suche  man  ihn  durch  regelmäßige  Ein- 
schaltung von  Retrovakzinationen  auf  Erstimpflinge  auf  der  geeigneten  Virulenz- 
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höhe  zu  erhalten,  indem  man  nach  je  einer  oder  höchstens  je  zwei  Tierpassagen  immer 
eine  Retrovakzination  einschaltet.  Falls  geeignete  Erstimpflinge  fehlen,  schalte  man 
eine  Affenpassage  ein. 

7.  Bei  Jungrindern  habe  ich  in  Daressalam  die  untere  Bauchseite  und  die 
Schenkelfalten  als  Impffeld  benutzt  und  namentlich  auf  den  letzteren  in  der  trocknen 
heißen  Zeit,  wo  die  Gefahr  einer  raschen  Eintrocknung  der  Pusteln  besteht,  gute  Aus- 
beute bekommen  (25—30  g  Rohstoff). 

8.  Die  Reinigung  des  Impffeldes  erfolgt  durch  Rasieren  und  Abseifen  mit 
warmem  Wasser,  darauf  folgt  Abreibung  mit  50%igem  Alkohol  und  abermaliges 
Übergießen  mit  abgekühltem  Kochwasser.  Das  Rasieren  erfolgt  am  besten  bereits 
am  Tage  vor  der  Impfung. 

9.  Die  Impfung  selbst  wird  durch  Anlegung  von  etwa  5  cm  langen  gitterförmig 
angeordneten  Schnitten  mit  2  —  3  cm  Abstand  vorgenommen,  wobei  die  Impffeder 
jedesmal  neu  beladen  wird. 

10.  Eine  Schutzkleidung  des  Impftieres  —  Paschen  empfiehlt  die  Anlegung 
eines  roten  Gewebsschurzes  —  hat  sich  mir  nicht  als  notwendig  und  zweckmäßig 
erwiesen,  da  eine  Verschmutzung  des  Impffeldes  dadurch  doch  nicht  verhindert  wird. 
In  der  heißen  Trockenzeit,  wenn  die  Pusteln  Neigung  zum  raschen  Eintrocknen 
zeigen,  empfiehlt  sich  eine  gelegentliche  Übergießung  des  Impffeldes  mit  warmem 
Wasser. 

11.  Durch  Besichtigung  des  Impftieres  ist  jedesmal  der  geeignete  Zeitpunkt 
zur  Abnahme  des  Materials  festzustellen,  der  nach  der  Jahreszeit  und  sonstigen 
Umständen  zwischen  4—6  Tagen  liegt. 

12.  Vor  der  Entnahme  wird  das  Impffeld  mit  abgekühltem  Kochwasser  und 
Seife  gründlich  gewaschen,  mit  reichlich  Wasser  gespült  oder  abgespritzt  und  mit 
sterilem  Mull  abgetrocknet.  Der  mit  dem  scharfen  Löffel  durch  Abschabung  in  der 
Längsrichtung  der  Impfstriche  entnommene  Rohstoff  wird  gewogen  und  mit  der 
dreifachen  Menge  von  Glyzerinwasser  (80  Teile  Glyzerin  +  20  Teile  destilliertes 
Wasser)  Übergossen.  In  diesem  Zustande  bleibt  er  bis  zur  Verwendung  liegen.  Ob 
eine  Schlachtung  des  Impftieres  nach  der  Entnahme  des  Rohimpfstoffes  erforderlich 
ist,  wie  es  in  Deutschland  wegen  der  Tuberkulosegefahr  vorgeschrieben  ist  und  von 
Paschen  auch  für  die  Tropen  empfohlen  wird,  kann  man  wohl  von  der  Gefahr  der 
tierischen  Tuberkulose  an  dem  Herstellungsort  abhängig  machen. 

13.  Zur  Aufbewahrung  ist  ein  Frigoapparat,  der  mit  einer  Mischung  von  Eis 
und  Seesalz  gespeist  wird  und  bei  täglicher  Füllung  auch  im  Tropenklima  Tempe- 
raturen um  0  Grad  hält,  besser  geeignet,  als  ein  gewöhnlicher  Eiskasten.  Paschen 
hebt  diese  Vorzüge  des  Frigoapparates  mit  Recht  hervor. 

14.  Wenn  der  Impfstoff  in  Benutzung  genommen  werden  soll,  wird  der  im 
Glyzerinwasser  aufgequollene  Rohstoff  mittels  einer  der  üblichen  Lymphmühlen 
(im  Notfälle  genügt  auch  ein  großer  Porzellan-Mörser  mit  Pistill)  möglichst  fein 
verrieben,  durch  ein  Drahtsieb  gepreßt  und  in  Portionen  abgefüllt.  1  ccm  enthält  etwa 
100  Impfdosen. 

15.  An  Orten,  wo  kein  Eis  vorhanden  ist,  hält  man  die  mit  dem  Rohstoff  und 
der  abgemessenen  Glyzerinwassermenge  beschickten  und  mit  einem  steril  ausgekochten 
Korken  geschlossenen  Gefäße  dadurch  kühl,  daß  man  sie  mit  einer  dicken  Lage  ent- 
fetteter Watte  umwickelt  und  in  Leinenbeutel  steckt;  diese  Beutel  läßt  man  regel- 
mäßig mit  Wasser  feucht  halten  und  hängt  sie  an  einem  absolut  schattigen  Ort  im 
Winde  auf. 

16.  Vor  der  Abgabe  des  Impfstoffes  kann  eine  Prüfung  auf  Keimgehalt  und 
Wirksamkeit  erfolgen. 
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Für  die  bakteriologische  Untersuchung  des  fertigen  Pockenimpfstoffes  gelten  im  Deutschen 
Reich  gemäß  den  Bundesratsbeschlüssen  zur  Ausführung  des  Impfgesetzes  vom  22.  März  1917  Richt- 
linien, die  auszugsweise  hier  mitgeteilt  seien. 

Richtlinien  für  die  bakteriologische  Untersuchung  des  fertigen  Pockenimpfstoffes. 
(Yeröff.  des  Reichsgesundheitsamts  1925  S.  386.) 

§  3.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Impfstoffes  ist  in  der  Regel  je  nach  der  Art 
der  Zubereitung  der  Lymphe  innerhalb  von  7 — 14  Tagen  nach  seiner  Fertigstellung  zum  erstenmal 
vorzunehmen  und  erforderlichenfalls  in  etwa  lOtägigen  Zwischenräumen  solange  zu  wiederholen, 
bis  der  Impfstoff  den  Bedingungen  des  §  7  entspricht. 

§  4.  Für  die  Keimzählung  werden  bei  der  ersten  Untersuchung  Verdiinnungen  des  fertigen 
Impfstoffes  1 :  100  und  1 :  1000  oder,  auf  Rohstoff  berechnet,  1 :  500  und  1 :  5000  mit  0,85%  Koch- 
salzlösung unter  sorgfältigem  Schütteln  hergestellt,  von  jeder  Verdünnung  1  ccm  auf  ein  bei  40° 
bis  43°  flüssig  gehaltenes  Agarröhrchen  verimpft,  und  jedes  der  beiden  Agarröhrchen  nach  gründ- 
licher Durchmischung  zu  je  einer  Agarplatte  ausgegossen.  Die  beiden  Platten  werden  48  Stunden 
bei  37°  gehalten,  durchgezählt  und  aus  den  Keimzahlen  der  zwei  Platten  die  Durchschnittszahl 
berechnet.  Bei  etwaigen  Wiederholungen  der  Untersuchung  kann  unter  Umständen  auch  schon 
eine  Verdünnung  des  Impfstoffes  1 :  10  benutzt  und  von  der  Verwendung  einer  Impfstoffverdünnung 
1 :  1000  abgesehen  werden. 

§  5.     Zur  Untersuchung  auf  pathogene  Keime  sind: 

a)  je  ein  Plattensatz  bestehend  aus  einer  Agar-,  einer  Drigalski-  oder  Endoplatte  und  einer 
weiteren  Agarplatte  anzulegen,  wobei  die  Ausgangs-Agarplatte  mit  1 — 5  Ösen  be- 
schickt wird; 

b)  aerobe  und  anaerobe  Bouillonkulturen  anzulegen.  Die  aerob  beimpften  Nährböden 
sind  24: — 48  Stunden,  die  anaeroben  3 — 4  Tage  bei  37°  zu  halten  und  dann  nach  den 
üblichen  bakteriologischen  Regeln  zu  untersuchen. 

§  6.  Bei  der  Untersuchung  auf  pathogene  Bakterien  ist  besonders  auf  das  etwaige  Vorhanden- 
sein von  Tetanusbazillen,  von  Staphylokokken,  Streptokokken  und  von  Bakterien  der  Typkus- 
Koligruppe  zu  achten.     Es  empfiehlt  sich  dabei  nachstehende  Verfahren  zu  berücksichtigen: 

a)  Zum  Nachweis  von  Tetanusbazillen  wird  etwa  Y2 — 1  ccm  des  fertigen  Impfstoffes  in  einem 
Kölbchen  mit  50  ccm  Nährflüssigkeit  (HEiM-Leberbouillon)  Y2  Stunde  im  Wasserbade  auf  65° 
erhitzt,  das  Kölbchen  hierauf  unter  anaeroben  Bedingungen  7  Tage  bebrütet  und  von  seinem  Inhalt 
dann  0,5  ccm  auf  eine  3Iaus  subkutan  verimpft. 

b)  Zur  Feststellung  von  Staphylokokken  sind  von  verdächtigen  Kolonien  des  Plattensatzes, 
nach  vorangegangener  Prüfung  im  hängenden  Tropfen  und  durch  Ausstrichpräparate  (Gram- 
färbung), Reinkulturen  anzulegen.  Die  verdächtigen  Reinkulturen  sind  auf  anaerobes  "Wachstum 
in  hoher  Schicht  (Traubenzuckeragar),  sowie  auf  ihr  Wachstum  in  der  Gelatinestichkultur,  auf 
LoEFFLER-Serum  und  auf  etwaige  Hämolysinbildung  zu  prüfen. 

Für  die  Beurteilung  der  Kulturen  empfiehlt  es  sich,  als  Anhaltspunkte  zu  berücksichtigen, 
daß  Staphylokokken  im  allgemeinen  in  hoher  Schicht  anaerob  wachsen,  LoEFFLER-Serum  nicht 
verändern,  dagegen  Gelatine  trichterförmig  verflüssigen  und  häufig  auch  Hämolysin  bilden. 

c)  Zur  Feststellung  von  pathogenen  Streptokokken  sind  die  Bouillonkulturen  mikroskopisch 
im  hängenden  Tropfen  und  im  Ausstrichpräparat  zu  untersuchen.  Beim  Nachweis  von  Ketten- 
kokken sind  Reinkulturen  anzulegen  und  auf  Hämolysinbildungsvermögen,  sowie  im  Tierversuch 
durch  subkutane,  intraperitoneale  oder  intravenöse  Impfung  von  Mäusen  zu  prüfen. 

d)  Die  Feststellung  von  Bakterien  der  Typhus-Koligruppe  erfolgt  in  der  allgemein  üblichen 
Weise. 

§  7.  Impfstoffe,  in  denen  Tetanuskeime  nachgewiesen  werden,  sind  zu  vernichten.  Ebenso 
dürfen  Impfstoffe,  welche  andere  Krankheitserreger  enthalten,  nicht  abgegeben  werden.  Die  Impf- 
stoffe sind  in  diesem  Falle  von  den  Impfanstalten  so  lange  zurückzuhalten,  bis  sie  sich  bei  drei  in 
etwa  lOtägigen  Zwischenräumen  zu  wiederholenden  Untersuchungen  von  solchen  Bakterien  frei 
>]  <\  Lesen  haben.  Sind  Krankheitserreger  auch  noch  10  Wochen  nach  der  Fertigstellung  in  dem  Impf- 
stoff vorhanden,  so  ist  der  Impfstoff  zu  vernichten. 
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Farbige  Völker,  namentlich  die  Xeger  Afrikas,  reagieren  auf  die  Vakzination 
sehr  häufig  mit  ausgesprochener  Narben-Keloidbildung.  Nach  B.  Lipschütz  soll 
sich  in  Bestätigung  der  Beobachtung  französischer  Autoren  über  sog.  Vaccine  rouge 
in  der  Vakzine  übrigens  gelegentlich  ein  zweites  Virus  finden,  das  er  Paravakzine 
nennt,  und  das  halbkugelige,  kirschrote  Knötchen  von  fleischigem  Aussehen  und 
verschiedener  Größe  verursacht,  die  auf  andere  Menschen  überimpft  werden  können 
(Inkubation  10  Tage). 

Eine  schwer  zu  vermeidende  Schädigung  der  Pockenlymphe  in  den  Tropen 
findet  dadurch  statt,  daß  sie  während  der  oft  Tage  und  Wochen  dauernden  Überland- 
transporte nur  ungenügend  gegen  Erwärmung  und  Temperaturwechsel  geschützt 
werden  kann.  Es  sind  die  verschiedensten  Behelfsmaßnahmen  dafür  empfohlen  worden, 
aber  bestenfalls  erreicht  man  damit  nur,  daß  infolge  Verdunstungsabkühlung  eine  Er- 
wärmung auf  1 8— 20° nicht  überschritten  wird.  Bei  dieser  Wärme  entfaltet  das  Glyzerin 
aber  schon  recht  bedenkliche  virulizide  Wirkungen,  so  daß  man  ungeachtet  der  Ver- 
wendung eines  Frigoapparates  an  der  Zentrale  damit  rechnen  muß,  daß  die  Gewähr- 
dauer der  Lymphe  in  den  Tropen  geringer  ist  als  in  Deutschland.  In  Daressalam  wurde 
deshalb  nur  solche  Lymphe  ausgegeben,  die  innerhalb  von  etwa  4  Wochen  nach  der 
Herstellung  zur  Verwendung  an  Ort  und  Stelle  kommen  konnte. 

Xeben  der  Schutzpockenimpfung  kommt  bei  der  Prophylaxe  und  Bekämpfung 
der  endemischen  Variola  noch  die  Isolierung  der  Erkrankten  in  Krankenhäusern 
und  Desinfektion  nach  den  heimischen  Bestimmungen  des  Reichsseuchengesetzes 
in  Betracht.  Im  Grunde  aber  kann  ich  mir  unter  den  unübersichtlichen  Verhält- 
nissen der  meisten  Tropenländer  nur  ausnahmsweise  einen  Erfolg  von  derartigen 
Maßnahmen  versprechen,  jedenfalls  darf  man  sich  dadurch  nicht  von  der  Haupt- 
aufgabe, nämlich  der  energischen  Durchführung  der  Impfung  abhalten  lassen.  Auch 
auf  der  Höhe  einer  Epidemie  sollte  man  aus  Besorgnis  einer  etwaigen  Schädigung 
bereits  im  Inkubationsstadium  befindlicher  Impflinge  den  Beginn  und  die  energische 
Durchführung  der  Impfung  nicht  verzögern. 

In  Anbetracht  der  viruliziden  Wirkungen  des  Glyzerins,  die  unter  den  höheren 
Lufttemperaturen  und  ungünstigen  Verkehrsverhältnissen  der  Tropen  weit  stärker 
in  Erscheinung  treten  als  in  den  Ländern  der  gemäßigten  Zone,  sind  alle  Bestrebungen 
sehr  zu  begrüßen,  die  auf  weniger  eingreifendem  Wege  die  Gewinnung  eines  von 
Begleitbakterien  freien  Pockenimpfstoffes  bezwecken.  Einmal  handelt  es  sich 
hier  um  die  Suche  nach  Mitteln,  die  rascher  als  das  Glyzerin  die  Begleitbakterien 
abtöten  und  dabei  weniger  schädlich  auf  das  Vakzinevirus  einwirken,  andererseits 
um  Verfahren,  von  vornherein  keimfreie  oder  keimarme  Rohstoffe  zu  gewinnen,  so 
daß  sich  der  Zusatz  von  bakterientötenden  Desinfizientien  überhaupt  erübrigt. 

Zu  erwähnen  wäre  in  der  ersten  Reihe  das  Verfahren  von  F.  Kirsteix,  der  das  von  Morgex- 
roth  hergestellte  Chinaalkaloid  Eucupinum  hydrochloricum  empfiehlt.  Dabei  wird  der  Rohstoff 
mit  Glyzerinwasser  (Glycerinum  purissimum  3  Teile,  isotonisehe  Kochsalzlösung  1  Teil),  dem  das 
Alkaloid  im  Verhältnis  1j-MW  zugesetzt  ist.  derart  vermischt,  daß  auf  1  Teil  Rohstoff  5  Teile  des 
Eukupin-Glyzerinwassers  kommen.  Die  Mischung  wird  zunächst  4  Tage  bei  Zimmertemperatur 
gehalten,  dann  wird  Sodalösung  bis  zur  beginnenden  alkalischen  Reaktion  zugesetzt,  wodurch 
das  Eukupin  ausgefällt  bzw.  unwirksam  gemacht  wird,  und  nun  erfolgt  die  weitere  Verwahrung 
bei  Eistemperatur.  Eine  derartig  behandelte  Lymphe  soll  bereits  nach  8  Tagen  keimfrei  oder  sehr 
keimarm  sein,  während  eine  Beeinträchtigung  der  Wirksamkeit  nicht  festgestellt  werden  konnte. 
Der  Verfahren  ist  von  Krumbach,  Groth  &  Arnold  sowie  Gildemeister  mit  befriedigendem 
Erfolge  nachgeprüft  worden,  wobei  sich  noch  ergab  (Krumbach),  daß  die  Mitwirkung  des  Glyzerins 
dabei  unbedingt  notwendig  ist,  ein  Umstand,  der  die  praktische  Brauchbarkeit  solcher  Lymphe 
in  den  Tropen  allerdings  beeinträchtigen  würde. 

Dieser  Nachteil  ist  nicht  vorhanden   bei   dem  Verfahren  von  E.   Illert,   der    den   von 
L.  Benda  hergestellten  Akridinfarbstoff  Trypaflavin  zur  elektiven  Sterilisation  der  Lymphe  ver- 
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wendet.  Der  Kohstoff  wird  dabei  mit  einer  l%igen  Lösung-  von  Neutraltrypaflavin  (Handelsware) 
verrieben  und  gibt  dann  bei  Aufbewahrung  im  Eissehrank  nach  48  Stunden  bereits  eine  keimfreie 
oder  keimarme  gebrauchsfertige  Farbstofflymphe.  Leider  sind  die  Nachprüfungen  von  Gkoth 
&  Arnold  nicht  so  günstig  ausgefallen,  indem  sie  eine  gleichzeitige  Herabsetzung  der  vakzinalen 
Wirksamkeit  feststellen  mußten. 

H.  Gixs  erzielte  innerhalb  von  2-i  Stunden  eine  Lymphe  von  hoher  Virulenz  und  großer 
Keimarmut,  indem  er  den  Kohstoff  mit  der  öfachen  Menge  1  %iger  Karbol-Kochsalzlösung  3  Stunden 
lang  im  Schüttelapparat  schüttelt  und  dann  durch  Auswaschen  mit  isotonischer  Kochsalzlösung 
die  Karbolsäure  entfernt,  bis  das  Waschwasser  mit  Eisenchlorid  keine  Phenolreaktion  mehr  ergibt. 
Darauf  wird  durch  ein  feines  Drahtsieb  filtriert  und  der  Rückstand  in  der  doppelten  Menge  Glyzerin- 
wasser verrieben.  Da  dieser  Impfstoff  infolge  seines  nur  40°oigen  Glyzeringehaltes  leicht  sedimen- 
tiert,  wird  er  mit  0,2%iger  Agarabkochung  versetzt.  Groth  &  Arnold  mußten  allerdings  auch 
in  diesem  Falle  eine  deutliche  Schädigung  der  vakzinalen  Virulenz  feststellen.  Gildemeister 
meint,  daß  das  Verfahren  von  Kirstein  am  meisten  Beachtung  in  der  Praxis 
v  e  r  d  i  e  n  e. 

Falls  es  in  Zukunft  nicht  gelingt,  andere  Verfahren  der  elektiven  Sterilisation  ausfindig 
zu  machen,  die  das  Vakzinevirus  auch  unter  den  ungünstigeren  Bedingungen  der  Tropen  in  keiner 
Weise  beeinträchtigen,  scheinen  mir  die  Versuche  hoffnungsvoller,  die  darauf  abzielen,  von  vorn- 
herein einen  keimfreien  oder  keimarmen  Rohstoff  zu  erzeugen.  Noguchi  hat  den  Weg  dazu  gezeigt, 
indem  er  keimfreien  Schutzpockenimpfstoff  im  Hoden  von  Kaninchen  und  Stieren  züchtete,  Marie 
sowie  Levaditi  &  seine  Mitarbeiter  Harvier  und  Nicolai',  indem  sie  das  Vakzinevirus  in  das 
Zentralnervensystem  von  Kaninchen  brachten  und  die  zertrümmerte  Gehirnsubstanz  der  der 
Impfung  erlegenen  Tiere  als  Rohstoff  verwendeten.  Auch  Krumbach  ist,  angeregt  durch  die  Ver- 
suche von  Noguchi  selbständig  diesen  Weg  gegangen.  Ausgehend  von  Eukupinlapine  nach  Kirsteix. 
stellte  er  durch  intrakranielle  Einspritzung  bei  Kaninchen  eine  sterile  wirksame  Aeur olapine 
her,  die  sich  in  Passagen  auf  Kaninchen  unter  Erzeugung  charakteristischer  Erscheinungen  fort- 
züchten ließ,  und  deren  Virulenterhaltung  als  Trockenimpfstoff  ihm  auch  bei  Temperaturen  von 
37°  gelang.  Er  glaubt  sich  deshalb  zu  dem  Schluß  berechtigt,  daß  diese  Aeurolapine  als  Trockenimpf- 
stoff wenigstens  1%  Monate  ihre  Virulenz  behält,  und  zwar  auch  unter  Verhältnissen,  wie  sie  durch 
tropisches  Klima  bedingt  sind. 

Es  bleibt  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  zu  entscheiden,  ob  dieser  Weg 
in  der  Tropenpraxis  sich  in  der  Tat  als  gangbar  erweisen  wird. 

B.  Sanagapocken. 

Als  Sanagopocken  bezeichnet  A.  Plehn  nach  der  Darstellung  von  C.  AIexse  in 
der  früheren  Auflage  des  Handbuches  eine  fieberhafte,  exanthematische  Krankheit  von 
etwra  Htägiger  Dauer,  die  ohne  Vorboten  unter  starker  Temperatursteigerung,  Kopf-. 
Kreuz-  und  Gliederschmerzen  verläuft,  bis  nach  3—8  Tagen  mit  dem  Ausbruch  eines 
pustulösen,  der  Form  und  Verteilung  einem  echten  Variolaexanthem  gleichenden 
Exanthems  das  Fieber  schwindet  und  nach  weiteren  5—10  Tagen  unter  Eintrock- 
nung und  Abfall  der  Pusteln  der  Ausschlag  mit  Hinterlassung  stärkerer  Pigmen- 
tierung,  aber  ohne  deutliche  Narbenbildung  verblaßt. 

A.  Pleiix  hat  während  derRegenzeit  des  Jahres  1900  am  Sanagafluß  in  Kamerun 
die  Krankheit  bei  einem  großen  Teile  der  erwachsenen  Eingeborenen  und  fast  sämt- 
lichen farbigen  Zöglingen  der  Missionsschulen  beobachtet  und  zuerst  benannt  und 
beschrieben. 

Über  den  Verlauf  derKrankheit  teiltePLEtix  in  der  ersten  Auflage  dieses  Hand- 
buchs weite)-  mit .  daß  das  Fieber  einen  kontinuierlichen  oder  remittierenden  Charakter 
zeigte,  und  daß  besondere  Komplikationen  und  Todesfälle  nicht  beobachtet  wurden. 

Schon  dieser  stets  günstige  Ausgang  spricht  nach  Plehx's  Ansieht  unbedingt 
dagegen,  daß  es  sich  um  echte  Blattern  gehandelt  haben  könne,  denn  während  der 
•im  ein  Jahr  später  das  Kamerungebiet  vom  Hinterlande  her  berührenden  Pocken- 
demie endeten  mindestens  30  °0  der  Fälle  tödlich,  und  auch  die  übrigen  verliefen 
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meistens  sehr  schwer.  Ferner  brachen  die  Variolaerkrankungen  niemals  so  plötz- 
lich aus.  wie  die  Sanagapocken  und  zeigten  auch  in  den  schwersten  Fällen  geringere 
Temperaturerhebungen.  Um  festzustellen,  ob  hier  in  der  Tat  eine  Krankheit  suj  generis 
vorlag,  welche  vielleicht  den  Varizellen  nahesteht,  oder  doch  echte  Variola  oder 
Variolois  von  ungewöhnlichem  Charakter,,  impfte  Plehx  40  Missionsschüler  etwa 
6  Monate  nach  Überstehen  der  Sanagapocken  mit  Kälberlymphe  und  erhielt  36mal 
ein  positives  Ergebnis.  Damit  dürfte,,  wie  Plehx  meint,  einwandfrei  erwiesen  sein,  daß 
-   -ich  um  Variola  nicht  gehandelt  haben  kann. 

Die  Beobachtung  Plehx's  i>t  in  Kamerun  nicht  vereinzelt  geblieben.  1910  be- 
obachtete Vorwerk  eine  pockenähnliche  Epidemie  in  der  Reoierunwssehule  in  Garua. 
worül  er  er  in  den  Jahres-Medizinalferichten  über  die  deutschen  Schutzgebiete  1911/12 
Näheres  mitteilt : 

..Am  8.  April  kamen  die  eisten  2  Fälle  in  Zugang,  denen  am  folgenden  Tage  5.  am  11.  April 
3  folgten,  dann  am  12.  bzw.  14.  April  weitere  3.  Nach  einem  Rückgang  der  Erkrankungen  in  der 
zweiten  Aprilhälfte  trat  in  der  eisten  Maiwoche  ein  erneutes  Aufflackern  ein,  vom  3. — 7.  Mai  G  Zu- 
gänge; es  erkrankten  der  farbige  Schulmeister  sowie  der  Koranlehrer  als  die  beiden  einzigen  mir  zu 
Gesicht  gekommenen  Fälle  bei  Eiwaehsenen.  Hierauf  nahmen  die  Zugänge  rasch  ab:  der  letzte  ei- 
folgte  am  17.  Mai.  Insgesamt  sind  22  Fälle  behandelt  worden,  wovon  ein  Teil,  da  das  Hospital  für  so 
viele  keinen  Platz  bietet,  in  der  Schule  verbleiben  mußte.  Diese  selbst  war  gleich  beim  Ausbruch  der 
Epidemie  gesperrt  worden.  Innerhalb  des  Schulgrundstüc  ks  wurden  zwei  Rundhütten  für  die  leichter 
Erkrankten  hergerichtet  und  nach  Ablauf  der  Epidemie  gründlich  desinfiziert.  Das  gleiche  geschah 
natürlich  fortlaufend  mit  sämtlichen  Sachen  aller  zur  Entlassung  trelangenden.  Die  Erkrankung 
selbst  begann  bei  allen  Fällen  ziemlich  plötzlich  mit  Abgeschlagenheit,  Kopf-  und  Gliederschmerzen, 
worauf  nach  einigen  Stunden  der  Ausbruch  eines  Exanthems  von  Stecknadelkopf-  bis  hanfkorn- 
großen  Bläschen  erfolgte,  vonvicgend  im  Gesieht  und  am  Oberkörper,  seltener  an  den  Armen,  während 
die  untere  Rumpfhälfte  fast  ganz  frei  blieb.  Schleimhauteituptionen  waien  in  der  Hälfte  aller  Fälle 
vorhanden,  desgleichen  Milzschwellung,  die  aber  bei  Kindern  hiesiger  Gegenden  begreiflicherweise 
nicht  eindeutig  ist.  Das  erreichte  Fieber  beti ug  zwischen  38.2  und  40,1,  die  Dauer  des  Fieber- 
stadiums zwischen  1  und  3  Tagen:  zu  den  am  längsten  Fiebernden  gehörten  die  beiden  Eiwaehsenen. 
Im  allgemeinen  ging  die  Stärke  des  Exanthems  und  der  Nebenerscheinungen  stets  parallel,  die 
leichtesten  Erkrankungen  verliefen  ganz  fiebeilos.  Eine  Andeutung  von  Suppurationsfieber  (Neu- 
anstieg nach  einem  bereits  fieberfreien  Tag  unter  trleichzeitiirer  Trübung  des  Bläscheninhalts)  sah 
ich  nur  in  zwei  Fällen.  Sonst  trockneten  die  Bläschen,  ohne  zu  eitern  ein  und  fielen  dann  ab.  ohne 
Narben  zu  hinterlassen.  Die  Krankheitsdauer  betrug  durchschnittlich  5  Tage,  zwischen  3  und  11 
schwankend.  In  diesem  letzten  (einzigen)  Falle  waren  gleichzeitig  schmerzhafte  Gelenkschwellungen 
vorhanden,  gegen  welche  Salizyl  wirksam  war  (also  Komplikation  mit  Gelenkrheumatismus). 
Sonst  waren  bei  allen  Fällen  nur  die  obigen  Symptome  vorhanden,  die  subjektiven  Beschwerden 
bei  der  Mehrzahl  gering,  bisweilen  ganz  fehlend.  Ausgang  bei  allen  Fällen  in  Heilung.  Bei  den 
ersten  Zugängen  wurde  die  ganze  RegierunErsschule  mit  erprobt  wirksamer  Banjolymphe  revakzi- 
niert. Befreit  blieben  nur  die  innerhalb  der  letzten  2. Jahre  mit  Erfolg,  (deutliche Narben),  geimpften 
Kinder.  Das  Vorgehen  blieb  auf  den  Gang  der  Epidemie  ohne  Einfluß.  Sowohl  erkrankten  in 
ihrem  Verlauf  gleich  viele  von  diesen  Zurückgestellten  wie  von  den  jetzt  frisch  mit  Erfolg  Geimpften 
als  auch  gingen  bei  den  ersten,  also  bereits  während  ihrer  Erkrankung  geimpften  Zugängen  die 
Pu-teln  ebensokräftig  wie  bei  den  noch  Gesunden  auf,  mit  Ausnahme  von  drei,  die  pockennarbiir 
bzw.  bereits  früher  erfolgreich  geimpft  waren.  Schließlich  schlug  ein  Versuch,  den  Pustelinhalt 
auf  ein  Kalb  zu  übertragen,  fehl. 

Daß  es  sich  hier  nicht  um  eine  abgeschwächte  Form  der  echten  Pocken,  also  etwa  Variolois, 
handelte,  stand  damit  fest.  Windpocken  waren  nach  Form  und  Lokalisation  des  Exanthems  gleicher- 
maßen auszuschließen.  Von  den  Regierungsschülern  hatte  nur  einer  die  Krankheit  schon  frühe- 
gehabt, nachdem  er  vorher  echte  Pocken  überstanden:  dieser  blieb  jetzt  gesund. 

Den  Fulbe  ist  die  Krankheit  übrigens  seit  langem  bekannt,  und  sie  unterscheiden  sie  als 
„Gabundang"  scharf  von  den  wahren  Pocken,  .,Gassindang::.  Sie  behaupten,  daß  man  in  der  Regel 
nur  einmal  von  der  Krankheit  befallen  werde  und  daß  sie  stets  so  leicht  verlaufe.  Das  epidemische 
Auftreten  soll  auch  immer  wie  diesmal  in  die  Zeit  der  ersten  Regen  fallen." 

5* 
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C.  Amaas  oder  Milchpocken  (Caffir  milk  pox). 

Während  aus  anderen  Teilen  des  schwarzen  Erdteils  über  die  oben  beschriebenen 
Krankheitsbilder  nichts  verlautet,  haben  sie  in  Süd-  und  Südwestafrika  Be- 
achtung gefunden. 

In  Südafrika  hat  de  Körte  bei  Kaffern  der  Kapkolonie  eine  ., modifizierte 
Variola"  beobachtet  und  1904  beschrieben,  die  stets  einen  gutartigen  Verlauf 
nahm  und  nur  3  %  Mortalität  mit  sich  brachte.  Bei  Europäern  trat  die  Krankheit 
viel  seltener  auf  als  bei  Eingeborenen  —  vielleicht  wegen  des  Impfschutzes  —  bei 
Kindern  war  ihr  Verlauf  leichter  als  bei  Erwachsenen.  Ein  Sekundärfieber  fehlte 
selbst  in  den  nicht  häufig  angetroffenen  Fällen,  wo  die  Pusteln  konfluierten.  Auf  der 
dunklen  Haut  erscheinen  die  Effloreszenzen,  sowie  der  Pustelinhalt  sich  zu  trüben 
anfängt,  wie  umhergespritzte  Milch-  oder  Kalktropfen.  Die  Pustelbildung  beginnt 
früh,  geht  aber  langsamer  vor  sich  als  bei  Variola.  Die  Narben  sind  sternförmig  mit 
zerfressenen  Rändern. 

Die  Schutzimpfung  fällt  bei  Amaas-Rekonvaleszenten  zwar  positiv,  aber  ver- 
zögert aus,  und  die  Impfpusteln  haben  nicht  das  typische  Aussehen. 

In  Deutsch- Südwestafrika  traf  Zachlehner  eine  pockenähnliche  Er- 
krankung an,  die  er  nach  seinen  kurzen  Ausführungen  in  den  amtlichen  Medizinal- 
berichten für  die  deutschen  Schutzgebiete  für  das  Jahr  1910/11  nicht  mit  den 
einheimischen  Varizellen  identifiziert,  sondern  mit  den  Sanagapocken  Plehx's 
oder  den  brasilianischen  weißen  Pocken.  Die  Fälle,  von  denen  Z.  zehn  beobachtete, 
verlaufen  gewöhnlich  sehr  leicht  ohne  Schleimhautaffektionen  und  werden  dort  als 
Windpocken  oder  Spitzpocken  bezeichnet.  Nähere  Beschreibung  fehlt  leider. 
Aus  klimatischen  und  ethnologischen  Erwrägungen  möchte  Mexse  sie  den  Amaas 
an  die  Seite  stellen. 

Dasselbe  gilt  von  dem  Falle  Naegeles,  der  diesem  1908  in  Windhuk  zuging. 

Das  Fieber  dauerte  bei  dem  Kranken,  einem  1898  gegen  Pocken  geimpften  30jährigen  Bergda- 
maramann  etwa  14  Tage.  Der  Entwicklung  des  Exanthems  ging  ein  6tägiges  Initialstadiuni  mit 
allen  bei  Variola  vorkommenden  Allgemeinerscheinungen  und  einem  langsam  sich  entwickelnden 
Initialexantheni  voraus.  Bis  zum  Eintrocknen  der  letzten  Pusteln  auf  Handflächen  und  Fußsohlen 
verstrichen  weitere  2  Wochen.  Dann  aber  fiel  das  mäßige,  40°  C  nie  übersteigende  Fieber  kritisch 
bis  zur  Norm,  die  durchweg  einkammerigen  Pusteln  vereiterten  nicht  und  das  Korium  wurde  nicht 
zerstört.  Im  Gesicht,  wo  die  eisten  Bläschen  aufgetreten  waren,  flössen  sie  reichlich  zusammen. 
Trübung  des  Inhalts  und  Bildung  eines  hämorrhagischen  Hofes  wurde  besonders  an  den  Beinen 
beobachtet.  Auch  die  sichtbaren  Schleimhäute  wurden  befallen.  Es  trat  eine  leichte  komplizierende 
Nephritis  ohneödem  auf.  Überimpfung  auf  Kaninchenkornea  und  Kalb  wie  die  Anlage  von  Kulturen 
gelang  nicht.  Die  von  anderen  Autoren  beschriebenen  rundlichen  Körperchen  (s.  S.  51)  hat  Nägele 
ebenfalls  gesehen.  Die  Pusteln  hinterließen  nach  dem  Abfallen  der  Krusten  eine  leichte  Pigmen- 
tierung oder  ganz  flache  Narben. 

Trotz  schneller  Isolierung  erfolgte  keine  weitere  Ansteckung  mit  dem  von  N.  als  den 
Sanagapocken  nahestehend  angesehenen  Leiden.  Windpocken  waren  damals  dort  sehr  ver- 
breitet, befielen  in  charakteristischem  Verlaufe  von  4—5  Tagen  jedoch  nur  Kinder. 

D.  Amerikanische  Blattern-Formen,  (Weiße  Pocken,  Alastriin)1). 

In  Mittel-  und  Südamerika  sind  ebenfalls  von  verschiedenen  Beobachtern 
pockenähnliche  akute  Exantheme  angetroffen  und  beschrieben  worden,  deren  Stellung 
im  nosologischen  System  noch  nicht  sicher  ist. 

Die  Schilderung  einer  Epidemie  von  pockenähnlichen  Varizellen  mit  4029  Er- 

a)  Die  Bezeichnung  Alastrim  stammt  nach  3Ioody  (Proceedings  intern.  Conference  of  he&lth 

problenis  in  tropica!  America  at  Kingston  [Jamaica]  Boston   l(»24i  ans  dem  Portugiesischen. 
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krankungen  auf  Trinidad  gaben  1913  Dicksox  und  Lasalle,  nachdem  schon  Anderson 
1895  eine  ähnliche  Krankheit  auf  Jamaika  beobachtet  hatte.  Scheult  traf  die 
Affektion  wiederum  auf  Trinidad  in  den  Jahren  1902 — 1904  an.  Alle  diese  Beob- 
achter erblickten  in  den  Exanthemen  ein  Mittelding  zwischen  Pocken  und  Wind- 
pocken. 

Brasilianische  Autoren  kamen  beim  Studium  eines  in  verschiedenen  Staaten 
grassierenden  ähnlichen  Exanthems  jedoch  zu  der  Annahme,  daß  es  sich  hier  um  eine 
besondere  Krankheit  handele. 

Ribas  führte  1910  die  als  Älastrim  im  Volke  bekannte  pockenähnliche  Er- 
krankung auf  Einschleppung  aus  Afrika  zurück  und  sieht  sie  als  identisch  mit  den 
von  de  Körte  beschriebenen  südafrikanischen  Milchpocken  oder  Amaas  an. 
Ähnlich  den  Sanagapocken  verläuft  die  Krankheit  sehr  milde,  die  Mortalität  ist 
in  allen  Altersklassen,  selbst  bei  Nichtgeimpften  und  Negern  klein,  etwa  %%• 
Das  Fehlen  des  sekundären  Eruptionsfiebers  oder  Suppuratiom-fiebers  drückt  dem 
Verlaufe  im  Gegensatze  zu  Variola  seinen  charakteristischen  Stempel  auf.  Die 
meistens  ungenabelten  einkernigen  Pusteln  sind  niedriger,  ihr  milchiger  Inhalt  ist 
weniger  übelriechend,  die  Narben  sind  unregelmäßig  umrandet,  flacher,  daher  weniger 
auffällig,  und  bleiben  oft  ganz  au-. 

In  gleicher  Weise  schildert  auch  Rudolph  die  Krankheit.  Das  zentrale  Fachwerk- 
gerüst der  echten  Pockenpustel  fehlt  nach  seinen  Untersuchungen  hier,  so  daß  es 
nicht  zu  einer  deutlichen  Nabelbildung  kommt.  Die  geringe  Narbenentwicklung 
beruht  auf  dem  Sitz  der  Exsudation  in  der  Hornepithelschicht,  nicht  im  Rete  Malpighi. 
Die  Pusteln  konfluieren  im  Suppurationsstadium  häufig,  aber  selten  auf  dem  ganzen 
Körper. 


Fiff. 


Fiff.  6. 


Temperatiirkurve  bei  Variola  vera 

(nach  Curschmaxx)  . 

Temperatiirkurve  bei  Variolois  (nach  Immermann) 
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Temperatiirkurve  bei  Älastrim 
(nach  Rudolph.) 


Das  Fehlen  des  intensiven  Suppurationsfiebers  wird  von  allen  brasilianischen 
Autoren  betont.  Die  Fieberkurve  von  Älastrim  (Fig.  6)  hat  daher  eine  große  Ähnlich- 
keit mit  dem  Temperaturgange  bei  Variolois  (Fig.  5).  In  dem  Inhalt  der  Pusteln 
konnte  Carini  Gu.vRxiERi'sche  Körperchen  nachweisen,  Rudolph  dagegen  nicht  diese, 
sondern   kleine   bei    Giemsafärbung   dunkelrote,   runde,    scharf   begrenzte,   kokken- 
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ähnliche  Gebilde,  wie  sie  auch  von  Yolpino,  Paschen,   v.  Prowazek  und  de  Beau- 
kepaire-Aragao  bei  Variola  bzw.  Vakzine  beschrieben  worden  sind. 

Rudolph  teilt  die  Beobachtung  mit,  daß  die  Vakzination  zwar-  in  der  Regel 
gegen  Alastrim  schütze,  daß  dagegenAlastrim-Rekonvaleszenten  mit  Erfolg  vakziniert 
werden  könnten. 

Carini  hat  vom  Beginn  seiner  Studien  über  Alastrim  an  auf  einem  anderen 
Standpunkte  gestanden,  als  die  übrigen  brasilianischen  Autoren  und  hält  die  Krank- 
heit für  eine  milde  Variola.  Die  zunehmende  Bösartigkeit  der  Seuche  scheint  seine 
Ansicht  zu  stützen. 

Hierin  liegt  auch  eine  Erklärung  für  die  Beobachtungen,  die  Carini  zum 
Unitarier  in  der  Alastrim- Variola-Frage  gemacht  haben.  Er  hat  2%  Jahre  hindurch 
zugesehen,  wie  die  Alastrim-Epidemie  Schritt  für  Schritt  in  Brasilien  sich  Boden 
eroberte,  neue  Gebiete  ergriff  und  dabei  einen  immer  schwereren  Verlauf  zeigte. 
Nach  und  nach  schwand  die  Gutartigkeit  der  Seuche,  die  Sterblichkeit  wuchs  langsam 
aber  sicher,  und  die  anfangs  geringfügige  Mortalität  von  etwa  2%  war  1912  in  der 
Stadt  San  Paulo  schon  auf  14,44°0  gestiegen,  eine  Sterblichkeitsziffer,  che  den 
Todesfällen  bei  manchen  Pockenausbrüchen  in  Europa  entspricht.  Mehr  und  mehr 
sehen  auch  die  brasilianischen  Ärzte  —  nach  Cakim  —  die  Identität  beider  Krank- 
heiten ein  und  das  städtische  Gesundheitsamt  in  San  Paulo  bucht  seitdem  jeden 
Alastrimfall  als  echte  Pocken1). 

Auch  W.  H.  Hoffmann  gibt  neuerdings  an,  daß  er  in  Habana  auf  Kuba  durch 
den  PAUL'sehen  Versuch  die  Identität  von  Alastrim  und  Variola  bewiesen  habe. 
M.  Mayer  spricht  die  Vermutung  aus,  daß  die  Windpocken  mancher  Tropenländer, 
z.  B.  Ostafrikas,  keine  Varizellen,  sondern  Alastrim  seien.  Auf  dem  gleichen  Stand- 
punkt steht  auch  Jacksch- Wartenhorst  bezüglich  der  Varizellenepidemien,  che 
Sahli  in  der  Schweiz  beobachtet  hat.  Sahli  glaubt  aus  seinen  Erfahrungen  schließen 
zu  müssen,  daß  Variola.  Vakzine  und  Varizella  lediglich  verschiedene  Modifikationen 
eines  Virus  fixum  seien. 

Gutartige  Pockenepidemien  sind  übrigens  nicht  nur  in  warmen  Ländern,  sondern 
auch  anderswo,  so  in  Nordamerika  (Welch  und  Schamberg)  England  und  der  Schweiz 
beobachtet  wrorden. 

E.  Pockenähnliche  Exantheme  in  der  Südsee.  (Samoapocken  v.  Prowazek.) 
Im  Stillen  Ozean  sind  pockenähnliche  Exantheme,  welche  die  Beobachter 
weder  für  Pocken  noch  für  Windpocken  halten  konnten,  ebenfalls  angetroffen  worden. 
Im  Jahre  1900  sah  Schlesinger,  später  auch  Poleck  und  Thieme  eine  Epidemie 
dieser  Krankheit  auf  den  Samoainseln,  wo  sie  seit  jener  Zeit  —  vielleicht  auch  schon 
früher  —  festen  Fuß  gefaßt  zu  haben  scheint. 

v.  Prowazek  konnte  in  den  serumreichen  Pusteln  in  der  ersten  Zeit  sowohl  im  nativen  Präparat 
als  auch  bei  Vitalfärbung  mit  Brillantkresylblau  sowie  in  den  nach  Löffler  gefärbten  Dauer- 
präparaten zahllose  kleinste  runde  Körperchen  von  etwa  )'2  /<  Durchmesser  geradezu  in  Reinkultur 
nachweisen,  die  sich  iiiDiploform  vermehrten.  Im  Vergleich  zu  Molluskumkörperchen  färbten  sie  sich 
blasser,  erschienen  jedoch  größer.  Bei  höherer  Alkaleszenz  der  Farblösung  verklumpten  sie  leicht 
und  zeigten  Neigung  sich  Epithelzellen  anzulagern.  In  älteren  bei  einem  Melanesier  beobachteten 
Blasen  waren  diese  Körperehen  weniger  zahlreich,  wogegen  massenhaft  polynukleäre  Leukozyten 
auftraten,  die  Pigmentschollen  und  Zelltrümmer  aufnahmen,  oft  aber  selbst  zugrunde  gingen, 
wobei  der  Kern  sich  in  ein  rundes  chromatoides  Körperchen  umwandelte  wie  bei  Variola.  In 
der   Umgebung   der  Pusteln  sah   er  auch  große,   mitotisch   sieh   teilende   Lymphozyten   und   als 

x)  Auch  aus  den  Verhandlungen  des  internationalen  tropenmedizinischen  Kongresses    auf 

Jamaika  1934  im  Anschluß  an  einen  Vortrag  von  Moorn  ergibl  sich,  daß  die  meisten  anwesenden 

enforscher  die  Artverschiedenheil  des  Variola-  und  Alastrimvirus  nicht  für  erwiesen  halten. 
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Sekundärinfektion  in  älteren  abtrocknenden  Pusteln  Bakterien  und  Pilzsporen.  iJie  Epidermis- 
zellen  der  Pastelwand  neigten  zur  Riesenkernbüdung  und  Kernfragmentation,  die  Xukleolen 
erschienen  vergrößert,  aber  ohne  spezifische  Einschlüsse. 

1914  beobachtete  Kersten  in  Rabaul  (Deut  seh -Neuguinea)  mehrere  pocken- 
verdächtige Erkrankungen,  von  denen  er  die  Mehrzahl  wegen  des  milden  Verlaufs, 
des  Aussehens  der  Bläschen  und  des  positiven  Ergebnisses  einer  wenige  Tage  nach 
Ablauf  der  Krankheitserscheinungen  vorgenommenen  Vakzination  als  Varizellen  an- 
Bpricht.  Ein  Fall  jedoch,  und  zwar  der  zuerst  beobachtete,,  zeigte  schwere  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  und  ein  allerdings  abgekürztes  Suppurationsfieber,  nach  dessen 
Abfall  gleichzeitig  mit  dem  Eintrocknen  der  ersten  Effloreszenzen  zu  gelben  Borken 
ein  neuer,  den  Eindruck  von  Varizellen  machender  Bläschenausschlag  auftrat,  der 
ohne  Fieber  mit  einer  nur  einmal  auftretenden  abendlichen  Temperatursteigerung 
auf  38°  in  wenigen  Tagen  zu  dunklen  Krusten  eintrocknete.  Der  erste  Ausschlag 
hinterließ  Narben,  der  zweite  nicht.  Eine  schon  am  zweiten  Krankheitstage  vorge- 
nommene Überimpfung  des  Pustelinhalts  auf  einen  anderen,  angeblich  nicht  ge- 
impften Eingeborenen  rief  bei  diesem  auf  allen  sechs  Impfschnitten  am  7.  Tage 
mäßig  gut  entwickelte  Vakzinepusteln  hervor,  ohne  Nebenpusteln  jedoch  und  ohne 
sekundäres  Pockenexanthem.  Impfung  des  Kranken  selbst  mit  animaler  und 
humaner  Lymphe  fiel  völlig  negativ  aus,  während  die  —  wirklichen  oder  vermeintlichen 
—  Varizellenkranken  typisch  reagierten.  Eine  nach  5  Tagen  wiederholte  Impfung 
mit  humaner  Lymphe  brachte  jedoch  typische,  wenn  auch  schwach  entwickelte 
Impfpusteln  zum  Vorschein  und  zwei  der  früheren,  vorher  reaktionslos  gebliebenen 
Impfstellen  zeigten  auch  eine  schwache  Reaktion. 

Das  zweite  Exanthem  sieht  K.  als  zufällig  hinzugetretene  Varizellen  an,  so 
daß  eine  Doppelinfektion  vorgelegen  hätte.  Das  erste  möchte  er  ohne  die  Möglich- 
keit, daß  Pocken  vorgelegen  haben,  ganz  auszuschließen,  als  eine  Krankheit  sui 
generis,  ähnlich  den  Sanagapoeken,  auffassen. 

Poleck  gibt  in  einerbrieflichenMitteilung  an  den  Verf.1)  folgende  Einzelheiten  über 
einige  1911  von  ihm  beobachtete  Fälle:  Interessant  war,  daß  die  Durchmaserung  sämt- 
licher 8  Geschwister,  diein  dieselben  Wochen  fiel,  ohnejeglichenEinflußaufdenPocken- 
prozeß  blieb  .  .  .  Zur  Klinik  der  Erkrankung  wäre  zu  sagen,  daß  es  sich  um  ein  nach 
kurzen  Prodromalerscheinungen  auftretendes  rasch  bis  zu  Werten  von  bis  39,7°  C 
in  der  Achselhöhle  ansteigendes  4%— otägiges  Fieberstadium  handelte.  Geringe 
Tagesschwankungen.  Im  Verlauf  kein  vorübergehender  Abfall,  kein  Suppurations- 
anstieg.  Im  Ausgang  Erreichen  regelrechter  Körperwärme  innerhalb  von  Stunden. 
Die  einkammerigen  Pusteln  wiesen  auch  mal  Dellenbildung  auf.  Zur  rahmigen  Ver- 
eiterung kam  es  nie.  Mundschleimhaut  und  Gaumen  wurden  ergriffen.  Hornhaut 
und  behaarte  Kopfhaut  blieben  frei.  Nachschübe  der  Pustelaussaat  beeinträchtigten 
den  kritischen  Fieberabf all  nicht .  Auch  nachträglich  konnten  noch  Blasen  aufschießen. 
Nach  Eintrocknen  der  Pocken  und  Abfall  der  Borken  waren  Narbenbildungen  nicht 
eingetreten.  Es  verblieb  zunächst  eine  gegenüber  der  dunklen  bräunlichen  Haut 
der  Mischlinge  durchaus  wahrnehmbare  besondere  Pigmentierung,  die  nach  Wochen 
einem  Pigmentschwund  in  Gestalt  von  weißlichen  Flecken  Platz  machte.  Das  klinische 
Bild  wies  nichts  Besonderes  auf.  .  .  .  Die  beiden  jüngsten  Geschwister,  Kinder  im  Alter 
von  5  und  7  Jahren,  bisher  noch  nicht  geimpft,  reagierten  nachträglich,  mit  voll- 
virulenter Kuhpockenlymphe  geimpft,  jedes  mit  sechs  prächtigen  Impfpusteln. 
Zur  Übertragung  des  Virus  von  Mensch  zu  Mensch  gehörte,  wie  bereits  bemerkt, 
ein  innigerer  Kontakt.  Die  zahlreiche  Kinderzahl  in  den  vier  Häusern  der  Nachbar- 
schaft, die  nach  zuverlässigen  Erkundigungen  diese  ,, Pocken"  noch  nicht  gehabt 
hatten,  wairde  trotz  Zusammentreffens  beim  Spiel  im  Freien  nicht  infiziert. 

1)  Eine  Veröffentlichung  ist  inzwischen  erfolgt  und  in  den  Quellenangaben  (S.  2)  verzeichnet. 
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F.  Pockenähnliche  Exantheme  in  Indien. 

Castellaxi,  der  mit  Recht  die  Ansicht  ausspricht,  daß  ähnliche  Affektionen 
hei  größerer  Aufmerksamkeit  auch  wohl  in  Asien  nachweisbar  sein  würden,  beschreibt 
unter  dem  Namen  Bläschenfieber,  ..vesicular  fever",  eine  fieberhafte,  auf  Ceylon  vor- 
kommende Erkrankung,  die  von  Schmerzen  in  verschiedenen  Körperteilen  und 
dem  Ausbruch  eines  über  die  gesamten  Hautdecken  sich  ausbreitenden  bläschen- 
förmigen Exanthems  begleitet  ist.  Anfangs  täuschen  die  Effloreszenzen  Varizellen 
vor.  auf  der  Höhe  der  Entwicklung  Variolois.  Die  Temperatur  bewegt  sich  um  38°  C. 
Der  anfangs  klare  Bläscheninhalt  wird  später  eitrig,  die  Bläschen  selbst  sind  kleiner 
als  bei  Windpocken,  ohne  entzündete  Basis,  einige  von  ihnen  zeigen  später  Dellen. 
Das  Exanthem  heilt  fast  ohne  Borkenbildung  und  ohne  Hinterlassung  von  Narben 
in  einigen  Tagen  ab.  Impfung  mit  Pockenlymphe  gelingt  auch  während 
der  Genesung.  Die  Prognose  sei  sehr  gut,  Therapie  entbehrlich,  höchstens 
symptomatisch. 

Auch  Horst  hat  bei  Arbeitern  aus  Britisch-Indien  ein  akutes  fieberhaftes 
Exanthem  gesehen,  das  er  nicht  für  Variola  hält,  weil  viele  der  Erkrankten  bereits 
eine  Erkrankung  an  Pocken  durchgemacht  hatten  und  auch  ein  Impfschutz  infolge 
Schutzpockenimpfung  in  keiner  Weise  erkennbar  war.  ebenso  Leber  auf  Sumatra. 
Letzterer  bezeichnet  die  von  ihm  bei  Malaien  beobachtete  Erkrankung  als  klein- 
blasiges Exanthem  und  fand  in  den  Effloreszenzen  dieselben  korpuskularen  Elemente 
wie  v.  Prowazek  bei  den  Samoapocken  (s.   S.   70). 

G.  Kritische  Zusammenfassung  üher  die  Yariolavarietäten. 

Castellaxi  &  Ohalmers  beschreiben  alle  im  Vorstehenden  unter 
B  bis  F  genannten  Variola  Varietäten  in  der  1919  erschienenen  Auflage 
ihres  Handbuches  unter  der  Bezeichnung  Alastrim  mit  den  Synonyma: 
African  varioloid  Varicella,  Amaas,  Kaffir  milk-pox,  American 
(West  Indian)  modified  smallpox,  Epidemie  varioloid  Varicella, 
Sanaga  smallpox  und  (vielleicht)  pseudosmallpox  von  Kerstex.  Be- 
züglich der  Frage,  ob  Alastrim  in  dem  bezeichneten  Umfange  als  eine  Varietät  von 
Variola  vera,  als  Varicella  oder  als  eine  neue  besondere  Art  anzusehen  ist,  die 
zwischen  den  echten  Pocken  und  den  Windpocken  stellt,  geben  die  genannten  Autoren 
folgende  Gesicht spunkte  an:  Von  Varicellen  unterscheidet  sich  Alastrim  durch  das 
Zusammenfließen  der  Einzelpusteln  in  gewissen  Fällen,  durch  die  häufige  Erkrankung 
von  Erwachsenen  und  einen  partiellen  Schutz  durch  Vakzination.  Von  Variola 
unterscheidet  sich  die  Krankheit  durch  die  geringe  Sterblichkeitsziffer  (bis  2%), 
durch  die  Häufigkeit  bei  Säuglingen  und  die  geringere  Bösartigkeit  bei  kleinen  Kindern, 
durch  Fehlen  des  Sekundärfiebers  bei  Kindern,  durch  das  Auftreten  trotz  kurzvorher- 
gegangener erfolgreicher  Vakzination  —  unbeschadet  eines  gewissen  Impfschutzes, 
dadurch,  daß  man  kurz  nach  dem  Überstehen  einer  Alastrim-Erkrankung  mit  Erfolg 
vakzinieren  kann  und  schließlich  dadurch,  daß  auch  das  Überstehen  der  Variola 
vera  nach  einigen  Autoren  keinen  dauernden  Schutz  gegen  Alastrim  verleiht.  Die 
Krankheit  beginnt  nach  diesen  Autoren  wie  Variola  vera  mit  Erbrechen,  hohem 
Fieber  \md  starken  Schmerzen.  Mit  dem  Beginn  des  Exanthems  am  3.  Tage  fühlen 
sich  die  Patienten  wieder  wohl  und  bekommen  in  der  Regel  kein  Sekundärfieber. 
Die  Pusteln  hinterlassen  mehr  eine  Pigmcntation  als  eine  Narbe,  hämorrhagische 
Formen  sind  unbekannt.  Vorläufig  könne  man  also  sagen,  daß  es  sich 
um  nur  geringe  Abweichungen  von  dem  Bilde  der  Variola  vera  handelt. 

Daß  sich  auch  W.  H.  Hoffmann  auf  Grund  des  PAüx'schen  Versuches  für  eine 
Identität  des  Alastrim  in  Habana  mit  Variola  vera  ausspricht,  wurde  bereits  erwähnt. 
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Ich  möchte  meinen,  daß  alle  gegenüber  der  Variola  vera  angezogenen  klinischen 
Unterschiede  der  tropischen  Varietäten  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer 
Kenntnis  auf  sehr  schwachen  Füßen  stehen.  Wie  wenig  aus  dem  klinischen  Verlauf 
des  Bläschenausschlages  zu  entnehmen  ist,  beweist  der  Umstand,  daß  man  in  ein 
und  derselben  Epidemie  ganz  verschiedene  Formen  des  Exanthems  beobachten  kann. 
Ich  gebe  zum  Beweise  dafür  hier  eine  Angabe  von  Greisert  (Medizinalberichte  über 
die  deutschen  Schutzgebiete  1909/10,  S.  16)  wieder,  der  bei  der  gleichen  Epidemie 
in  Ostafrika  folgende  verschiedenen  Bilder  sah. 

1.  Pocken  mit  kleinen  Bläschen  von  Stecknadelkopfgröße.  Bei  dieser  Form 
scheint  fast  stets  am  2.  Tage  nach  der  Pockeneruption  der  Tod  einzutreten.  Die  Ein- 
geborenen bezeichnen  diese  Pocken  als  ,,ndui  ya  ufuta"  oder  ,,ndui  ya  ulesi"  (gemeint 
sind  Bläschen  von  der  Größe  eines  kleinen  Hirsekorns). 

2.  Pocken  mit  zahlreichen  linsengroßen  Bläschen,  von  den  Eingeborenen  „ndui 
ya  mtama"  (großes  Hirsekorn)  genannt.  Bei  diesen  ist  die  Sterblichkeit  weniger  groß, 
sie  beträgt  etwa  50%.     Der  letale  Ausgang  erfolgt  dann  im  Suppurationsfieber. 

3.  Pocken  mit  zahlreichen  rnaiskorngroßen  Blasen,  von  den  Eingeborenen 
„ndui  ya  mhindi"  (Maiskorn)  genannt.  Das  Suppurationsfieber  wird  stets  über- 
standen, und  es  tritt  Genesung  ein.  Die  großen  Bläschen  konfluieren  häufig  und 
machen,  besonders  an  den  Füßen,  Hautdefekte. 

Aus  diesen  Angaben  geht  hervor,  daß  auch  die  Bösartigkeit  des  Verlaufs  und 
die  Sterblichkeitsziffer  keine  Artverschiedenheit  des  Krankheitserregers  zu  beweisen 
brauchen,  zumal  man  bei  allen  epidemischen  Erkrankungen  die  Erfahrung  gemacht 
hat,  daß  der  genius  epidemicus  wechselt.  Daß  aus  dem  Erfolg  oder  Mißerfolg  einer 
Schutzimpfung  in  dieser  Beziehung  wenig  zu  entnehmen  ist,  ist  bereits  ausgeführt 
worden  (S.   60). 

In  dem  gleichen  Sinne  sprechen  auch  die  experimentellen  Ergebnisse  über  die 
wechselseitige  Immunisierung  mit  dem  Virus  verschiedener  Herkunft,  die  von  van 
Heelsbergen,  Gins  und  in  dessen  Laboratorium  von  T.  Toyoda  ausgeführt  worden 
sind.  Löwenthal,  Kadowaki  und  Kondo  konnten  zwar  bezüglich  der  Taubenpocke 
(Stamm  van  Heelsbergen)  keine  Identidät  mit  Berner  Vakzine  feststellen,  beobach- 
teten aber  weiterhin  eine  derartige  immunologische  Veränderlichkeit  des  Tauben- 
pockenvirus, daß  es  ganz  die  Eigenschaften  von  Vakzine  und  Lapine  annahm  und 
mithin  die  Unterscheidung  vom  Vakzinevirus  unmöglich  wurde. 

Man  sieht  daraus  mithin,  daß  derartige  gekreuzte  Immunitätsergebnisse  durch- 
aus nicht  eine  Artverschiedenheit  der  beteiligten  Virusarten  zu  beweisen  brauchen, 
und  muß  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  damit  auch  die  Beweiskraft  derartiger  Ver- 
suche bezüglich  der  Artverschiedenheit  der  in  Frage  stehenden  Blattern  hinfällig  ist. 
Es  kann  sich  also  höchstens  um  Modifikationen  oder  Varietäten  des 
Variolavirus  handeln,  was  aber  in  der  Praxis  insofern  von  Wichtigkeit 
ist,  als  sich  auch  daraus  die  Zweckmäßigkeit  ergibt,  zur  Bereitung 
der  Schutzpockenlymphe  möglichst  ein  bodenständiges  Variolavirus 
zu  benutzen. 

H.  Varizellen   (Spitzpocken,  Windpocken,  Wasserpocken,   Chickenpox,  Petite  veröle  volante). 

Nachdem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnis  handelt  es  sich  bei  den  Varizellen 
(Spitzpocken)  nicht  um  eine  Varietät  der  Variola  vera,  sondern  um  eine  durchaus  art- 
verschiedene Krankheit.  Überall  da,  wo  die  echten  Blattern  vorkommen,  sind  an- 
scheinend auch  die  Varizellen  zu  Hause,  wenn  sie  auch  klinisch,  wie  bereits  erwähnt, 
durchaus  nicht  immer  so  sicher  von  der  Variola  vera  zu  unterscheiden  sind.  Für  die 
Artverschiedenheit  spricht  insonderheit  der  Umstand,  daß  die  Varizellen  auch 
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in  den  unter  dem  gesetzlichen  Impfzwang  stehenden  Ländern,  wo  die  Variola  nur  noch 
gelegentlich  vorkommt,  als  epidemische  Kinderkrankheiten  auftreten,  ohne  einen 
Anlaß  zu  Beunruhigung  zu  bieten. 

Auf  die  gegensätzliche  Ansicht  von  Sahli,  der  auch  die  Varizellen  nur  als 
Abart  eines  gemeinsamen  Variola  virus  gelten  lassen  will,  auf  die  Unzulänglich- 
keiten der  Differentialdiagnose  an  der  Hand  der  Pockenausbrüche  in  der  Schweiz 
hinweist  und  seinen  Standpunkt  als  ,,Neu-Unitarismus""  bezeichnet  sowie  auf  die 
Erwiderung  von  Jacksch-Wartexhorst  kann  hier  nur  kurz  verwiesen  werden. 

Was  die  Ätiologie  der  Varizellen  anlangt,  so  hat  Aragäo  1911  dabei  Elementar- 
körperchen  beschrieben,  die  denen  der  Variolavakzine  entsprechen.  Paschen  will 
sie.  wie  bereits  erwähnt,  dadurch  von  den  letzteren  unterscheiden  können,  daß  >ie 
nach  seiner  Färbungsmethode  weder  so  scharf  rund,  noch  so  intensiv  rot  erscheinen 
wie  jene.  Im  übrigen  findet  man  bei  den  Varizellen  nicht  die  GuARxiERfschen  Ein- 
schlußkörper, dagegen  zahlreiche  Riesenzellen,  die  hei  den  Pusteln  der  Variola  vera 
selten  sind.  Nach  Gixs  uikIPaul  fällt  der  oben  (S.  52,  53)  beschriebene PAUL'sche Versuch 
negativ  aus.  Auch  durch  die  Komplement bindungsreaktion  mit  dem  Blut  von  Variola  - 
und  Varizellenkranken  und  wässerigen  Antigenen  aus  den  Pustelborken  soll  sich  eine 
Differenzierung  erzielen  lassen  (Külmer.  Dold.  Girard).  Tieche  empfiehlt  zur  Unter- 
scheidung von  Variola-  und  Varizellenpusteln  auch  den  Versuch,  erfolgreich  mit 
Vakzine  immunisierte  Versuchspersonen  mit  dem  fraglichen  Material  kutan  zu  impfen. 
Diese  Versuchspersonen  zeigen  dann  nur  mit  Variola-  aber  nicht  mit  Varizellen- 
material  eine  kutane  Frühreaktion.  Nach  Force  &  Beck  with  soll  dieser  Versuch  auch 
bei  vakzinierten  Kaninchen  gelingen,  indem  solche  24—48  Stunden  nach  der  kutanen 
Einverleibung  von  Variolavakzine  eine  deutliche  papulöse  Hautreaktion  bekommen. 

Nach  neueren  Untersuchungen  amerikanischer  Autoren  kann  man  durch  Ver- 
impfung  von  Varizelleneiter  in  den  Kaninchenhoden  ein  von  Hoden  auf  Hoden  fort- 
impfbares  Virus  erhalten,  ohne  daß  sie  aber  den  Beweis  dafür  finden  konnten,  daß 
dieses  Virus  der  Erreger  der  Varizellen  ist. 

Irgendwelche  besonderen  Beobachtungen,  die  für  den  Verlauf  oder  die  Epi- 
demiologie der  Varizellen  in  den  Tropen  charakteristisch  sind,  habe  ich  in  den 
zugänglichen  Quellen  nicht  finden  können.  Es  wäre  hier  vielleicht  nur  zu  berück- 
sichtigen, daß  in  den  fliegenreichen  Tropenländern  diese  indirekte  Verbreitung  des 
Ansteckungsstoffes  eine  größere  Rolle  spielt  wie  unter  den  Verhältnissen  Europas  (vgl. 
dazu  die  Übertragungsmöglichkeit  der  Pocken  auf   S.   56). 

Ob  zwischen  dem  Herpes  zoster  und  den  Varizellen  ätiologische  bzw. 
immunologische  Beziehungen  bestehen,  wie  nach  einem  Referat  von  Dörr  aus  neueren 
Arbeiten  von  Bockay  1892,  Hein,  Feer,  Netter  &  Urbain  hervorzugehen  scheint, 
bleibt  abzuwarten. 

Gildemeister  &  Herzberg  haben  in  letzter  Zeit  auch  interessante  wechsel- 
seitige Beziehungen  zwischen  dem  Virus  des  Herpes  labialis  und  der  Vakzine  auf- 
gedeckt (Berl.  mikrobiol.   Gesellschaft   1925,  Sitzung  vom  16.  Juni). 
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Tuberkulose. 

(Tuberculosis,  Tuberculose.) 

Eine  durch  Quellenangaben  belegte  Einzelaufzählung  aller  der  Tropenländer, 
in  denen  bisher  Tuberkulose  festgestellt  ist,  hat  wohl  nur  einen  beschränkten  Dauer- 
wert, weil  man  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  fortwährend  mit  einer  Erweiterung  und 
Änderung  dieser  Feststellungen  zu  rechnen  hat.  Denn  die  Erfahrungen  der  letzten  Jahre 
haben  entgegen  der  ursprünglichen  Annahme  gelehrt,  daß  das  tropische  Klima  durchaus 
keinen  natürlichen  Schutz  gegen  die  Ansteckung  mit  Tuberkulose  gewährt  und  selbst 
eine  endemische  Verseuchung  der  Tropenbevölkeiung  nicht  zu  verhindern  vermag.  Man 
könnte  ebensogut  das  Gegenteil  sagen.  Auch  die  anfängliche  Vermutung,  daß  in  den 
von  der  Tuberkulose  noch  wenig  heimgesuchten  Tropenlandern  eine  Rassenimmunität 
der  eingeborenen  Bevölkerung  im  Spiele  sein  könnte,  hat  sich  nicht  aufrechterhalten 
lassen.  "Wenn  mannun auch  berücksichtigen  muß.  daß  das  Bild  von  der  Bedeutung  und 
V\  ichtigkeit  der  einzelnen  Infektionskrankheiten  für  ein  bestimmtes  Tropenland  um  so 
richtiger  ausfallen  wird,  je  mehr  es  von  der  Zivilisation  erschlossen  ist.  d.  h.  daß  du  -  - 
Bild  sich  für  die  weniger  erschlossenen  Tropenländer  teilweise  noch  unrichtig  darstellt, 
so  kann  man  doch  als  Begel  den  Satz  aufstellen,  da (3  die  Tuberkulose  erst  infolge 
der  zivilisatorischen   Durchdringung,    der  Hebung   der  Verkehrsmittel.    Eisenbahn- 
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und  Straßenbau,  der  Einwanderung  landfremder  Elemente  und  der  Ansammlung 
der  Bevölkerung  in  großen  Verkehrszentren  in  jedem  Tropenland  an  Umfang  und 
Bedeutung  gewinnt  und  vielfach  sogar  erst  durch  die  Kulturträger  in  das  betreffende 
Land  hineingetragen  wird.  Daß  manche  Tropenländer  für  die  Tuberkulose  einen 
jungfräulichen  Boden  darstellen,  hat  in  Chile  beispielsweise  Westenhöfer  an  der 
Hand  von  Sektionsmaterial  nachgewiesen,  und  Löhlein  hat  diese  Anschauung  in 
Kamerun  insofern  bestätigt  gefunden,  als  er  bei  seinen  eigenen  Sektionen  von 
Kamerunküstennegern  nur  ein  einziges  Mal  Spuren  einer  alten,  in  gewissem  Grade 
ausgeheilten  tuberkulösen  Infektion  gesehen  hat.  In  allen  anderen  Fällen  von 
Tuberkulose  bei  Kamerunnegern  handelte  es  sich  um  sehr  verbreitete  ulzeröse  Lungen- 
und  Darmtuberkulose,  in  einem  Fall  außerdem  um  schwere  Gelenktuberkulose. 
Löhlein  schließt  aus  diesem  Befunde,  daß  „der  Kamerunküstenneger  heute  (1912) 
einer  tuberkulösen  Infektion  in  der  Regel  widerstandslos  und  vergleichsweise  rasch 
erliegt,  und  man  kann  wohl  auch  speziell  noch  weiter  annehmen,  daß  diese  Wider- 
standslosigkeit  in  einem  gänzlichen  Mangel  der  relativen  Immunität  gegenüber 
dem  Agens  beruht,  die  wir  bei  unserer  mitteleuropäischen  Bevölkerung  nach  der 
großen  Häufigkeit  des  Befundes  lokalisierter  abgekapselter  und  ausgeheilter  tuber- 
kulöser Herde  annehmen  müssen".  Auch  Ziemann  stellt  1913  fest,  daß  die  Tuberkulose 
bei  einigen  Volksstämmen  in  Kamerun  noch  selten,  bei  den  anderen  aber  ganz 
unbekannt  sei.  Vorwerk  fand  die  Krankheit  1914  in  Adamaua  noch  selten  (2  eigene 
Fälle).  Das  gleiche  berichtet  Bärmann  1912  aus  Java,  betont  aber  gleichzeitig  den 
ausnahmslos  tödlichen  Verlauf  und  die  langsame  Zunahme  der  Zahl  der  Infektionen. 

Ähnlich  stellte  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Peiper  (1910,  1912  und 
1914),  meinen  eigenen  (1914)  und  denen  von  Wünn  (1914)  das  Bild  in  der  deutschen 
Kolonie  Ostafrika  dar.  Während  die  abseits  von  den  Verkehrszentren  und  den  großen 
Karawanenstraßen  und  Eisenbahnwegen  wohnenden  Eingeborenen  als  durchaus 
frei  von  Tuberkulose  angesehen  werden  konnten,  sah  man  bei  der  eingeborenen  Be- 
völkerung der  größeren  Ansiedlungen,  namentlich  bei  den  männlichen  Negern,  die 
als  Angestellte  mit  der  eingewanderten  Inder-,  Araber-  und  Europäerbevölkerung 
in  nähere  Berührung  kamen,  von  Jahr  zu  Jahr  eine  steigende  Anzahl  von  Tuberkulosen, 
und  zwar  fast  ausschließlich  Lungentuberkulosen,  die  einen  unverhältnismäßig  raschen 
Verlauf  nahmen.  Es  wurde  von  allen  Seiten  für  notwendig  erklärt,  Mittel  und  Wege 
zur  Verhinderung  der  weiteren  Durchseuchung  ausfindig  zu  machen,  zumal  sich 
bei  den  anderen  kolonisierenden  Mächten  Afrikas  gezeigt  hatte,  daß  ohne  besondere 
Maßnahmen  eine  langsame,  aber  sichere  Ausbreitung  der  Krankheit  unvermeidlich 
ist.  Über  den  gegenwärtigen  Stand  der  Tuberkulose  in  Äquatorialafrika  gibt  ein 
auf  Veranlassung  des  Hygieneausschusses  beim  Völkerbund  erstatteter  Bericht 
aus  dem  Jahre  1923  guten  Aufschluß.  Aus  diesem  Bericht  ergibt  sich  auch,  daß 
unter  der  englischen  Mandatsherrschaft  die  Tuberkulose  in  den  3  größten  Städten 
der  ehemaligen  deutschen  Kolonie  Ostafrika,  Daressalam,  Tabora  und  Tanga,  weitere 
Fortschritte  gemacht  hat. 

Unter  den  Schädigungen  des  tropischen  Klimas,  die  natürlich  in  den  feucht- 
heißen und  von  Malaria  sowie  anderen  Infektionskrankheiten  bevorzugten  Niederungen 
deutlicher  in  die  Erscheinung  treten  als  in  den  Höhenlagen  von  1000  m,  ist  auch 
beim  Europäer  der  Verlauf  einer  tuberkulösen  Erkrankung  durchaus  rascher  als 
unter  den  Lebensbedingungen  der  gemäßigten  Zone,  so  daß  mithin  solchen  Personen 
auch  im  anscheinend  ausgeheilten  oder  latenten  Stadium  einer  Lungentuberkulose  ein 
Daueraufenthalt  in  den  Tropen  entschieden  zu  widerraten  ist. 

Bei  dieser  Sachlage  ergibt  sich  als  naheliegend,  daß  man  den 
Hauptnachdruck  bei  der  Tuberkulosebekämpfung  in  den  Tropen  auf 
die  Prophylaxe  zu  verlegen  hat,  und  zwar  besonders  in  solchen  Tropen- 
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ländern,  in  denen  die  Krankheit  noch  nicht  in  dem  Maße  wie  etwa  in 
Deutschland  die  ganze  Bevölkerung  ergriffen  hat.  sondern  im  Ent- 
stehen ist  oder  gerade  Fuß  zu  fassen  beginnt.  Unter  diesen  Verhältnissen  stellen 
sich  die  Bedingungen  der  Abwehr  so  dar  wie  bei  anderen  epidemischen  Seuchen,  näm- 
lich daß  durch  Verhinderung  der  weiteren  Zuwanderung  Kranker  oder  Krankheitsver- 
dächtiger sowie  durch  Absonderung  der  Keimträger,  insonderheit  der  ..offenen'' 
Tuberkulosen,  die  in  erster  Linie  als  Verbreiter  der  Tuberkelbazillen  in  der  Außenwelt 
dienen,  einer  allgemeinen  Verseuchung  entgegengearbeitet  werden  kann. 

In  der  Praxis  hat  man  sich  für  derartige  Maßnahmen  zunächst  ein  Bild  von 
dem  Durchseuchungsgrad  der  betreffenden  Bevölkerung  zu  machen.  Neben  der 
klinischen  Beobachtung  und  den  Ergebnissen  von  planmäßigen  Leichenöffnungen 
kann  man.  gestützt  auf  die  entsprechenden  Ermittlungen  in  Europa  bei  Massen- 
untersuchungen die  Hautimpfung  mit  Tuberkulin  nach  v.  Pirquet  heranziehen. 
Solche  Ermittlungen  liegen  beispielsweise  für  die  französischen  Kolonien  von  Cal- 
mette,  von  Peiper  und  Verfasser  für  das  deutsch-ostafrikanische  Schutzgebiet  und 
von  ZrEMANN  für  Detttsch-Kamerun  vor.  Man  findet  mit  diesem  Verfahren  eine 
unverhältnismäßig  große  Anzahl  von  positiven  Reaktionen  bei  Kindern,  und  wie  ich 
mich  durch  eigene  LTntersuchungen  überzeugt  habe,  bisweilen  einen  größeren 
Prozentsatz  als  bei  den  Erwachsenen. 

Dieser  Punkt  mahnt  meines  Erachtens  zur  Vorsicht  bezüglich  der  Beweiskraft 
dieses  Untersuchungsvei  fahren  in  Kolonialländern  (auch  Müller  1914  äußert  auf 
Grund  seiner  Erfahrungen  in  Ostafrika  lebhafte  Bedenken  in  dieser  Hinsicht), 
namentlich  dann,  wenn  die  Lepra  dort  endemisch  herrscht.  Daß  Lepröse  auch  auf 
die  subkutane  Tuberkulinprobe  positiv  reagieren,  ist  lange  bekannt.  Ich  selbst  fand 
in  Ostafrika  unter  57  Leprösen  7  %  mit  positiver  Tuberkulinreaktion  nach  v.  Pir- 
quet, und  Photinos-Michaelides  sogar  etwa   öS  °(). 

Ein  für  die  tropische  Tuberkulosebekämpfung  wichtiger  Faktor  ist  die  Fest- 
stellung, ob  in  dem  betreffenden  Lande  neben  der  Menschentuberkulose  auch  Tuber- 
kulose der  Haustiere  vorkommt.  In  Deutsch-Ostafrika  war  das  bis  1914  nicht  der 
Fall,  so  daß  man  dort  also  den  erkrankten  Menschen  als  die  ausschließliche  Quelle 
der  Infektion  anzusehen  hatte.  Dementsprechend  fehlten  beim  Menschen  auch  die 
Formen  von  primärer  Darmtuberkulose  sowie  der  Lupus  vollständig.  Ahnlich  liegen 
anscheinend  die  Verhältnisse  auch  in  vielen  anderen  Tropenländern,  z.  B.  nach 
ZrEMANN  auch  1913  in  Kamerun,  und  bieten  daher  die  Möglichkeit,  alle  An- 
strengungen bei  der  Bekämpfung  und  Prophylaxe  dieser  Krankheit  auf  die  Un- 
schädlichmachung der  offenen  menschlichen  Tuberkulosen  zu  konzentrieren.  In 
Ostafrika  hätte  z.  B.  1914  infolge  der  geringen  Ausdehnung  der  auf  die  größeren 
Ansiedlungen  beschränkten  Herde  noch  sehr  wohl  die  Möglichkeit  bestanden,  alle 
„offenen"  Tuberkulosen  in  Krankenhäusern  oder  ..Tuberkulosedörfern"  (entsprechend 
den  bereits  bestehenden  Lepraheimen)  zu  isolieren  und  unschädlich  zu  machen. 
Der  Ausbruch  des  Weltkrieges  hat  die  Durchführung  dieser  bereits  ins  Auge  ge- 
faßten Maßregel  verhindert.  Dagegen  war  eine  zweite  Maßnahme,  nämlich  die 
Verhinderung  der  Xeueinschleppung  durch  kranke  Einwanderer,  bereits  durch 
Erlaß  einer  Einwanderungsverordnung  in  die  Wege  geleitet,  die  der  Medizinal- 
behörde die  Möglichkeit  einer  Untersuchung  krankheitsverdächtiger  Einwanderer 
und  ihrer  Zurückweisung  im  Falle  des  Bestehens  einer  tuberkulösen  oder  anderen 
ansteckenden  Erkrankung  bot.  Aus  dem  Bericht  des  Hygieneausschusses  beim  Völker- 
bund über  den  Stand  der  Tuberkulose  in  Zentralafrika  (1924)  geht  nicht  hervor. 
daß  in  der  Zeit  der  englischen  Mandatsherrschaft  im  Tanganjika-Territoiy  etwas 
Weiteres  auf  dem  Gebiete  geschehen  sei.  Dagegen  wird  gesagt,  daß  die  l.ungen- 
phthise  eine  Ausdehnung  gewonnen  habe,  mit  der  man  sich  ernsthaft   beschäftigen 
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müsse.  Als  Abhilfe  wird  der  Meldezwang  und  die  Absonderung  in  Krankenhäusern 
empfohlen.  Es  bedarf  keiner  Beweisführung,  daß  sich  bei  dieser  Sachlage  die  Aussicht 
der  Tuberkulosebekämpfung  durch  Absonderung  der  Kranken  von  Jahr  zu  Jahr  ver- 
ringern muß  und  daß,  wenn  nicht  rasch  und  energisch  vorgegangen  wird,  auch 
Ostafrika  bald  ein  Opfer  dieser  weiteren  Zivilisationskrankheit  sein  wird.  In  vielen 
warmen  Ländern  ist  diese  allgemeine  Durchseuchung  bereits  vorhanden  (Südchina, 
Hongkong,  Ägypten,  Südafrika,  Bahia,  San  Paolo,  Yukatan,  New-Orleans,  Karolinen, 
Australien).  Nach  einem  Reisebericht  von  Fülleborx  über  den  internationalen 
Tropenmedizinischen  Kongreß  in  Kingston- Jamaika  1924  gehen  am  Panamakanal 
in  normalen  Jahren  mehr  Neger  an  Tuberkulose  zugrunde  als  an  einer  anderen 
Krankheit.  Auch  aus  einem  Vortrage  von  Fowler  auf  dem  gleichen  Kongreß  und 
der  sich  anschließenden  Aussprache  geht  die  begründete  Besorgnis  einer  steigenden 
Zunahme  der  Tuberkulose  in  den  Tropen  hervor. 

Nach  den  Untersuchungen  der  FLÜGGE'schen  Schule  spielt  in  Deutschland  die 
Tröpfcheninfektion  die  Hauptrolle  bei  der  Verbreitung  der  Lungentuberkulose, 
und  diese  ist  von  größerer  Bedeutung  als  die  Stäubcheninfektion.  Man  sollte  meinen, 
daß  bei  der  starken  Desinfektionskraft  der  Tropensonne  (auch  für  Tuberkelbazillen) 
beide  Möglichkeiten  nur  in  den  vor  der  direkten  Sonnenbestrahlung  geschützten 
oft  sehr  dunklen  Eingeborenenhütten  gute  Bedingungen  finden.  Dagegen  muß  man 
auch  hier  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen  die  Möglichkeit 
einer  Vermittlung  durch  Ungeziefer  wie  Ameisen  und  besonders  Fliegen  in  Betracht 
ziehen.  Graham-Smith  (1910)  fand  beispielsweise,  daß  man  in  Fliegen,  die  mit  Kulturen 
von  Tuberkelbazillen  gefüttert  waren,  die  Bazillen  bei  genauem  Suchen  12  Tage 
und  länger  feststellen  kann,  in  den  Fäzes  sogar  bis  noch  nach  14  Tagen.  Es  wäre 
bei  der  häufigen  Fliegenplage  in  den  Tropen  also  immerhin  möglich, 
daß  diese  Art  der  indirekten  Übertragung  hier  eine  größere  Rolle 
spielt   als   es   im   gemäßigten   Klima   der   Fall   zu   sein   scheint. 

1912  Calmette,  A.,  Enquete  sur  l'epidemiologie  de  la  tuberculose  dans  les  colonies  francaises. 
Ann.  Inst.  Pasteur,  Bd.  26,  S.  497. 

1915  Dold,  H.,  Die  Tuberkulose  unter  der  chinesischen  und  nichtchinesischen  Bevölkerung  Shang- 
hais.    I).  Med.  Wo.,  Bd.  35,  S.  1038. 

1924  Fowler,  .].  K.,  Tuberculosis  in  the  tropica.  Proc.  int.  conf.  on  health  problems  in  trop. 
America.     Boston,  United  fruit  eompagnie  1924. 

1914  Hetnemann,  H.,  Tuberkulose-Beobachtungen  an  javanischen  Kontraktarbeitern.  Geneesk. 
Tidjschr.  v.  Nederland  Indie,  Bd.  54,  S.  20G. 

1915  Kersten,  H.  E.,  Die  Tuberkulose  in  Kaiser-Wilhehns-Land  (Deutsch-Neuguinea).  Arch  f. 
Schiffs-  und  Tröpenhygiene,  Bd.  19,  S.  101. 

1909  Kühn,  Ph.  Die  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  der  Kapkolonie  und  ihre  Lehren  für  Südwest- 
afrika.    Klin.  Jahrbuch,  Bd.  20,  S.  513. 

1908  Külz,  L.,  Über  Volkskrankheiten  im  Stromgebiet  des  Wari  und  Mungo  in  Kamerun.  Arch.  f. 
Schiffs-  und  Tropenhygiene.  Bd.  12,  S.  547. 

1914  Manteüfel,  P.,  Vorarbeiten  für  eine  Tuberkulosebekämpfung  in  Deutsch-Ostafrika.  Arch.  f. 
Schiffs-  und  Tropenhygiene,  Bd.  18,  S.  711. 

1914  Müller,  Ist  die  kutane  Tuberkulinprobe  als  ein  brauchbares  Hilfsmittel  zur  Erkennung  der 
Tuberkulose  erwachsener  Eingeborener  anzusehen?  Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhygiene, 
Bd.  18,  S.  690. 

1911  Peiper,  O.,  Die  v.  PiRQUET'sche  kutane  Tuberkulinreaktion  bei  den  Farbigen  Deutsch-Ost- 
afrikas. Die  Austreibung  der  Tuberkulose  in  Deutsch-Ostafrika.  Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropen- 
hygiene, 1911,  Beihefte,  S.  33;  1912,  Bd.  16,  S.  431;  1914,  Bd.  18,  S.  93  u.  479. 

1912  Photixos,  G.  et  Michaelides,  N.,  La  seroreaction  de  Wassermann  et  la  cutireaction  de 
Pirquet  dans  la  lepre.    Lepra,  Bd.  12,  S.  207. 


80        Paul  Manteufel,  Die  wichtigeren  „kosmopolitischen"  Krankheiten  in  den  Tropen. 

1915  Salecker,  Die  Verbreitung  der  Tuberkulose  auf  den  Marianen.  Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropen- 
hygiene, Bd.  19,  S.  369. 

1924  Societe  des  nations.  Organisation  d'Hygiene.  Eapport  provisoire  sur  la  tuberculose 
et  la  maladie  du  somnieil  en  Afrique  equatoriale.    Ch.  M.,  6,  III. 

1916  Watkins-Pitchford,  W.,  Orexstein,  A.  J.  and  Steuert,  W.,  A  preliminary  enquiry  into 
the  prevalence  of  pubn.  tubercvüosis  amongst  mine  natives.  Med.  Journ.  of  South  Africa, 
Bd.  11,  S.  122. 

1911  "Westexhöfer,  Bericht  über  die  Tätigkeit  des  pathologisch-anatomischen  Instituts  d.  Uni- 
versität Santiago   de  Chile  in  den  Jahren  1908—1909.     Berl.  Klin.  Wo.,  Bd.  23,  S.  1063. 

1914  Wünn,  Bericht  über  die  Tuberkulose  am  Kilimandscharo  (Deutseh-Ostafrika).  Arch.  f.  Schiffs- 
und Tropenhygiene,  Bd.  18,  S.  731. 

1913  Ziemann,  H.,  Zur  Pathogenese,  Diagnose  und  Prophylaxe  der  Tuberkulose  in  den  Tropen. 
Zentralbl.  f.  Bakt..  Orte.,  Bd.  70.  S.  118. 


Geschlechtskrankheiten. 

(Venereal  diseases,  Infections  veneriques.) 

Das  zu  den  Geschlechtskrankheiten  der  Tropen  gehörige  Granuloma  venereuin 
ist  als  Tropenkrankheit  an  anderer  Stelle  besprochen.  (Bd.  II,  S.  578).  Es  bleibt 
also  hier  nur  ein  Überblick   über  Syphilis,  Gonorrhoe  und  Ulcus  molle  zu  geben. 

Im  großen  und  ganzen  kann  bezüglich  des  Vorkommens  der  Geschlechts- 
krankheiten in  den  warmen  Ländern  —  ich  gebe  hier  die  Ausführungen  von  Rtjge 
in  der  vorigen  Auflage  wieder  —  gesagt  werden,  daß  die  Zunahme  bereits  im  Mittel- 
meergebiet  ganz  erheblich  ist,  und  daß  namentlich  in  den  Hafenstädten  mit  ihrer 
weitverbreiteten  und  nicht  unter  ärztlicher  Kontrolle  stehenden  Prostitution  alle 
Arten  von  Geschlechtskrankheiten  in  weiter  Verbreitung  angetroffen  werden. 
Aber  auch  im  Innern  der  Mittelmeerländer  sind  die  Geschlechtskrankheiten  zum 
Teil  enorm  verbreitet,  so  gibt  es  z.  B.  nach  einer  Notiz  im  Lancet  (1.  VI.  1912)  im 
Anatolien  Landstriche,  in  denen  fast  jeder  Mensch  syphilitisch  ist.  In  Basrah  (Meso- 
potamien) hingegen  wird  die  Syphilis  von  Spier  erst  an  4.  Stelle  genannt.  Auch  die 
großen  Städte  Persiens  sind  schwrer  durchseucht. 

In  der  englisch-ostindischen  Armee  stehen  die  Geschlecht skranhkeiten  in  bezug 
auf  Morbidität  an  2.  Stelle.  Viel  Syphilis  und  Tripper  findet  sich  unter  den  Ein- 
geborenen Xiederländisch-Indiens.  Namentlich  unter  den  Dajaks  von  Süd-  und  Ost- 
borneo  ist  die  Syphilis  weit  verbreitet.  Auch  Loewoe  und  Boni  auf  Celebes  sowie 
Deli  (Sumatra)  sind  besonders  stark  infiziert.  In  Java  geht  eine  weite  Verbreitung 
der  Tripper blennorrhoen  nebenher,  die  fast  immer  zur  Erblindung  führt,  weil  die 
Javanen  den  Arzt  nie  eher  aufsuchen,  als  bis  sie  fast  blind  sind.  Allerdings  läßt 
sich  aus  den  Berichten  nicht  immer  feststellen,  ob  die  Ursache  der  Erblindungen 
Trachom  oder  Tripper  gewesen  ist. 

Hongkong,  Manila,  Shanghai,  Tientsin  sind  berüchtigt  wegen  ihrer  Venerie. 
Kam  es  doch  vor,  daß  das  alte  Kanonenboot  Iltis,  das  während  der  ersten  Hälfte  der 
80er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  an  der  chinesischen  Küste  stationiert  war, 
zeitweise  80  %  seiner  Besatzung  venerisch  infiziert  hatte.  Ebenso  wie  die  tropischen 
und  subtropischen  Gebiete  Asiens  sind  diejenigen  Afrikas  mit  Geschlechtskrank- 
heiten überschwemmt.  Wir  finden  hier  Gebiete,  die  noch  höhere  Infektionszahlen 
aufweisen  als  die  bisher  besprochenen.  In  Algier  z.  B.  sind  50— 95°/oo  der  Truppen  allein 
mit  weichem  Schanker  infiziert.  Dabei  fehlt  zwar  der  Tripper  unter  der  Landbevöl- 
kerung Algiers,  aber  die  Syphilis  ist  weit  verbreitet  und  schwer  unter  ihnen.  Sie  steht 
in  der  Morbidität  an  3.  Stelle.   In  Marokko  hingegen  ist  der  Tripper  die  Hauptkrank- 
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heit.  In  Tripolis  und  in  Lybien  fanden  die  Italiener  die  Geschlechtskrankheiten  enorm 
verbreitet,  und  dasselbe  gilt  für  Ägypten.  VielSyphilis  findet  sich  auch  in  Segu  (Sene- 
gambien)  unter  den  Bambaras,  an  der  Goldküste  und  in  Togo.  Hier  stehen  die  Ge- 
schlechtskrankheiten an  2.  bis  4.  Stelle  in  der  Morbidität.  Im  ganzen  französischen 
Sudan  von  Timbuktu  bis  zum  Tschadsee  ist  namentlich  die  Syphilis  enorm  verbreitet. 
Im  Schari-Tschad-Gebiet  wird  die  Zahl  der  syphilitischen  Araber  auf  80%  geschätzt, 
und  schon  der  bekannte  deutsche  Arzt  und  Afrikaforscher  Gustav  Nachtigal,  der 
den  Sudan  von  Tripolis  über  Borneo,  Wadai,  Kordofan  und  Darfur  zu  Anfang  der 
70er  Jahre  durchwanderte,  berichtet  wiederholt  über  die  enorme  Verbreitung  der 
Syphilis  unter  der  arabischen  Bevölkerung  in  den  genannten  Gegenden.  In  neuester 
Zeit  ist  eine  geradezu  verhängnisvolle  Ausbreitung  der  Syphilis  in  Uganda  und  ähnlich 
an  den  benachbarten  Küsten  und  auf  den  Inseln  des  Viktoriasees  in  Zentralafrika 
festgestellt  worden.  Die  ohnehin  von  der  Schlafkrankheit  arg  dezimierte  Bevölkerung 
weist  infolge  der  herrschenden  Syphilis  einen  derartigen  Geburtenrückgang  auf,  daß 
die  englische  Regierung  eine  Bekämpfung  der  Syphilis  eingeleitet  hat,  um  dem  be- 
fürchteten Aussterben  der  Waganda  vorzubeugen.  Ebenso  war  deutscherseits  ein 
Arzt  mit  dem  Versuch  einer  planmäßigen  Bekämpfung  der  Syphilis  auf  der  Insel 
Ukerewe  beauftragt1). 

Viel  Syphilis  findet  sich  sogar  auf  den  abseits  von  allen  großen  Verkehrsstraßen 
liegenden  Seseinseln  des  Viktoriasees,  während  sie  inBritisch-Nyassaland  noch  zu  fehlen 
scheint.  In  Deutsch-Ostafrika  ist  die  Verbreitung  der  Geschlechtskrankheiten  und 
der  Syphilis  —  letztere  ist  auch  hier  vorwiegend  durch  die  Araber  verbreitet  worden  — 
ja  auch  eine  recht  erhebliche,  doch  bei  weitem  nicht  in  dem  Maße  wie  in  Uganda. 
Aber  auch  hier  stehen  die  Geschlechtskrankheiten  bei  den  farbigen  Soldaten  der 
Schutztruppe  in  bezug  auf  Morbidität  an  1.  Stelle.  In  den  portugiesischen  Kolonien 
Ostafrikas  herrschen  die  Geschlechtskrankheiten  in  bedenklicher  Weise.  Nament- 
lich in  Laurenzo  Marquez  findet  sich  nicht  nur  sehr  viel  Syphilis,  sondern  auch  viel 
Trrpper.  Nicht  viel  besser  steht  es  in  Kapstadt.  Deutsch- Südwestafrika  hat  viel  unter 
Tripper  zu  leiden,  und  die  portugiesischen  Kolonien  der  südlichen  westafrikanischen 
Küste  sind  zum  Teil  schwer  verseucht,  zum  Teil  in  ihrem  Innern  (Benguella)  erst 
in  jüngster  Zeit  infiziert  worden.  Nach  Scherer  (1913)  ist  die  Syphilis  unter  den 
noch  primitiven  Eingeborenenstämmen  von  Deutsch- Südwestafrika  nicht  nennenswert 
ausgebreitet  gewesen,  sie  wurde  aber  vom  Kaplande  und  den  Seehäfen  aus  dauernd  ein- 
geschleppt und  folgte  den  modernen  Verkehrswegen  und  der  Industrie.  Im  Kongostaat 
ist  der  Tripper  namentlich  durch  die  als  Soldaten  dienenden  Bangalas  überallhin 
verschleppt  worden,  und  in  Kamerun,  wo  die  Geschlechtskrankheiten  in  der  Mor- 
bidität an  1.  Stelle  stehen,  sind  die  eingeborenen  Soldaten  und  Träger  gleichfalls 
die  Hauptverbreiter  der  Geschlechtskrankheiten.  Die  Syphilis  wird  dort  von  den 
Eingeborenen  als  Soldatenlepra  bezeichnet  und  schätzungsweise  sind  20  %  der  ein- 
geborenen Männer  in  Südkamerun  tripperkrank.  Auf  dem  Hochlande  von  Madagaskar 
(Imerina)  sind  Tripper  und  Syphilis  weit  verbreitet. 

Im  tropischen  und  subtropischen  Amerika ,  dem  Lande,  das  von  vielen  Autoren 
als  Heimat  der  Syphilis  betrachtet  wird,  sind  die  Geschlechtskrankheiten  ebenfalls 
weit  verbreitet.  So  berichtet  Rothschuh,  daß  in  Zentralamerika  überall  da,  wo 
die  Einwohner  entweder  reine  Indianer  oder  doch  sehr  stark  mit  indianischem 
Blute  gemischt  wären,  die  Syphilis  zwar  weit  verbreitet  aber  milde  wäre.  Je  wenig 
Indianerblut  beigemischt  wäre,  desto  schwerer  trete  die  Syphilis  auf.  In  Südmexiko 
z.  B.,  wo  fast  reine  Indianer  lebten,  verliefe  die  weit  verbreitete  Syphilis  leicht,  ebenso 


x)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Mitteilungen  über  Bekämpfung  der  Geschlechtskrank- 
heiten in  den  britischen  Kolonien  Afrikas  finden  sich  in  Proceed.  Imper.  Social  Hygiene  Congress 
at  Wembley,  London  1924  von  Patersox,  Cook.  Langton  u.  a. 
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in  Honduras.  Aber  in  Panama,  wo  die  Eingeborenen  Mulatten  wären  und  ebenso  in 
Lima  (Costa  Rica),  wo  die  Einwohner  Neger  sind,  verliefe  die  Syphilis  schwer.  In 
gleicher  Weise  liegen  die  Verhältnisse  in  San  Salvador.  Guatemala  und  Nikaragua , 
d.  h.  in  den  Indianerbezirken  wäre  die  Syphilis  zwar  häufig,  aber  leicht.  Neben  der 
Syphilis  ist  der  Tripper  in  Zentralamerika  weit  verbreitet.  Auch  auf  den  großen  und 
kleinen  Antillen  findet  sich  viel  Syphilis.  So  waren  z.  B.  25  °0  der  Insassen  des  Hospi- 
tals in  Martinique  Syphilitiker.  Schwer  durchseucht  mit  Geschlechtskrankheiten  ist 
Venezuela  und  zwar  nicht  nur  in  bezug  auf  die  Bevölkerung  seiner  Hafenstädte, 
sondern  auch  seines  Binnenlandes.  Dasselbe  Verhältnis  treffen  wir  in  Brasilien. 
Unter  den  Indianern  am  Amazonenstrom  (Iquitos)  sowie  unter  den  abseits  von  den 
großen  Verkehrswegen  im  bolivianischen  Acregebiet  hausenden  Indianern  und  weit 
unten  im  Süden  unter  den  Indianern  am  Rio  Grande  do  Sul  sind  Syphilis  und  Tripper 
weit  verbreitet.  An  der  ganzen  Westküste  von  Südamerika  ist  namentlich  der  Tripper 
enorm  verbreitet.  Rüge  hat  es  selbst  erlebt,  daß  auf  einem  deutschen  Stationär  nach 
einjährigem  Aufenthalte  an  der  Westküste  von  Südamerika  25  °0  der  Besatzung 
tripperkrank  waren. 

In  Australien  und  Ozeanien  sind  die  Geschlechtskrankheiten  weit,  aber 
sehr  unregelmäßig  verbreitet.  Sie  reichen  aber  so  weit,  als  der  Verkehr  reicht. 
Schon  auf  einzelnen  Inseln  der  Torresstraße  steht  die  Syphilis  an  2.  Stelle  in  der 
Morbidität.  Auf  Samoa  sind  Syphilis  und  Frambösie  die  Hauptkrankheiten,  Tripper 
hingegen  ist  viel  seltener.  Auf  den  Marshallinseln  aber  sind  Tripper  und 
Syphilis  derartig  verbreitet,  daß  der  Geburtenrückgang  auf  diese 
beiden  Krankheiten  zurückgeführt  wird.  In  Deutsch-Neuguinea  (einschl. 
Bismarck-Archipel)  stehen  die  Geschlechtskrankheiten  in  der  Morbidität  an  2.  Stelle, 
während  sie  auf  den  Karolinen  nicht  in  dieser  Weise  in  den  Vordergrund  treten. 
Viel  Syphilis  findet  sich  auf  Tahiti,  während  endemische  Syphilis  auf  Guam  bisher 
fehlt, 

Die  obige  in  der  vorigen  Auflage  des  Handbuches  von  Rüge  gegebene  Zu- 
sammenstellung dürfte  jetzt  insofern  überholt  sein,  als  Länder,  die  damals  noch  als 
frei  von  endemischen  Geschlechtskrankheiten  galten,  inzwischen  ergriffen  worden 
sind.  Namentlich  in  den  am  Kriege  beteiligten  Tropenländern,  wie  in  der  ostafri- 
kanischen Besitzung  Deutschlands,  über  die  die  ganze  Woge  des  Krieges  hinweg- 
gebraust ist  und  eine  ganz  außerordentliche  Durchmischung  freundlicher  und  feind- 
licher Volksstämme  hervorgerufen  hat,  dürften  die  Geschlechtskrankheiten  auch  in 
die  weitab  von  den  Verkehrsstraßen  des  Krieges  gelegenen  Gebiete  vorgedrungen 
sein.  Im  großen  und  ganzen  stellt  sich  das  Gesamtbild  so  ähnlich  dar  wie  bei  der 
Tuberkulose,  nämlich  daß  die  Geschlechtskrankheiten  mit  dem  Vordringen  der 
Zivilisation  auch  die  Länder  befallen,  die  vorher  aus  diesen  oder  jenen  Gründen 
noch  freigeblieben  waren  (vgl.  C.  Mense   1900). 

Je  nachdem,  ob  man  in  einem  Lande  diese  Seuchen  bereits  in  endemischer 
Form  oder  im  Stadium  der  Ausbreitung  vorfindet,  ergeben  sich  für  die  Kolonisation 
etwas  verschiedene  Aufgaben,  sicherlich  aber  überall  die  Notwendigkeit,  daß  etwas 
geschehen  muß,  um  die  eingeborene  Bevölkerung,  die  unter  Umständen  schon  von 
vielen  anderen  Seuchen  heimgesucht  ward,  gegen  die  Folgeerscheinungen  der  den 
ganzen  Nachwuchs  bedrohenden  Geschlechtskrankheiten  zu  schützen.  Denn  wirt- 
schaftlich gedacht,  ist  für  die  Tropenländer,  in  denen  Europäer  aus  klimatischen 
Gründen  nur  schwer  körperlich  mitarbeiten  können,  eine  gesunde  und  vermehrungs- 
fähige Eingeborenenbevölkerung  das  unersetzbarste  Kapital.  Es  ist  auf  diesem 
schwierigen  Gebiete  bisher  allerdings  nicht  allzuviel  geschehen,  wenn  man  von  der 
in  der  Wirksamkeit  ziemlich  problematisch  zu  beurteilenden  Beaufsichtigung  der 
Prostitution  absieht.     Ich  sehe  hier  ab  von  den  Bekämpfungsmaßnahmen  in   ge- 
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schlossenen  Beständen  von  farbigen  Kontraktarbeitern,  die  für  derartige  Maßnahmen, 
wie  Bärmaxx  gezeigt  hat,  ein  dankbareres  Objekt  darstellen.  Wie  bereit>  mit- 
geteilt worden  ist,  hat  die  deutsche  Regierung  auf  der  Insel  Ukerewe  im  zentral- 
afrikanischen Viktoriasee,  deren  Bevölkerung  durch  endemische  Syphilis  in  besonders 
bedrohlicher  Form  befallen  war,  den  energischen  Versuch  einer  Bekämpfung  gemacht, 
der  allerdings  durch  den  Kriegsausbruch  zu  einem  frühen  Abbruch  gelangt  und  von 
den  Eroberern  des  Landes  anscheinend  nicht  fortgeführt  worden  ist. 

Vom  tropenärztlichen  Gesichtspunkt  aus  sind  bezüglich  der  Geschlechtskrank- 
heiten folgende  Punkte  von  Belang: 

1.  Die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  tropischen  Schwester- 
krankheit Frambösie.  Die  klinischen  Unter>cheidungsmerkmale  der  beiden 
Krankheiten  sind  an  anderer  Stelle  besprochen,  ebenso  das  Für  und  Wider,  ob  es 
.-ich  um  verschiedene  Erscheinungsformen  der  gleichen  Krankheit  oder  um  zwei 
artverschiedene,  wenn  auch  verwandte  Krankheiten  handelt.  Bei  Erörterung  dieser 
Streitfragen  (Plehx,  Bärmanx)  wird  gewöhnlich  als  beweisend  für  die  Artverschieden- 
heit der  beiden  Erregerspirochäten  auch  der  Umstand  angeführt,  daß  eine  wechsel- 
seitige Immunität  nicht  besteht.  Dabei  muß  aber  daran  erinnert  werden,  daß  man 
neuerdings  auch  verschiedene  Varietäten  des  Syphilisvirus  gefunden  haben  will. 
die  keine  wechselseitige  Immunisierung  bedingen.  Levaditi  nennt  die  eine 
Varietät  Virus  iermotrope,  die  andere  Virus  neurotrope,  was  besagen  soll,  daß  in 
einem  Falle  stärkere  Affinität  zum  Hautorgan.  im  anderen  zum  Zentralnervc-n- 
-y-teni  vorhanden  wäre.  Die  beiden  Modifikationen  unterscheiden  sich  im  Tierexperi- 
ment angeblich  insofern,  als  das  Virus  dermotrope  in  der  Regel  harte  tiefgreifende 
Schanker,  das  andere  mehr  oberflächliche  Hautulzerationen  setzt.  Man  wird  dabei  an 
die  ähnlich  verschiedenen  Erscheinungsformen  des  Primäraffektes  bei  der  Syphilis  und 
Frambösie  beim  Menschen  erinnert,  und  damit  erscheinen  wieder  die  Bedenken, 
ob  das  letzte  Wort  bezüglich  der  Art  Verschiedenheit  von  Syphilis 
und  Frambösie  wirklich  bereits  gesprochen  ist,  oder  ob  sie  bzw.  die 
beiden  Erreger  Spirochaete  pallida  und  pertenuis,  nicht  nur  als  Varietäten  einer 
einzigen  Art  aufzufassen  sind.  Wenn  sich  auch  gegenwärtig  ein  abschließendes  Urteil 
über  diese  schwebenden  Fragen  noch  nicht  gewinnen  läßt,  so  scheint  es  doch  auch  für 
die  praktische  Tropenmedizin  wichtig,  diese  Probleme  im  Auge  zu  behalten. 

2.  Eine  zweite  tropenmedizinisch  belangreiche  Frage,  die  hier 
hineinspielt,  ist  die  Tatsache,  daß  trotz  starker  Verbreitung  der 
Syphilis  unter  den  Eingeborenen  mancher  Tropenländer  und  trotz 
durchaus  unzureichender  spezifischer  Behandlung  der  meisten  Fälle 
die  in  den  gemäßigten  Zonen  so  gefürchteten  Xachkrankheiten,  Tabes 
und  Paralyse,  so  selten  sind.  Solche  Fälle  sind  zwar  allenthalben  in  den  Tropen 
beschrieben,  aber  doch  eigentlich  als  Seltenheiten.  So  finden  sich  nach  Rüge  (vorige 
Auflage  dieses  Handbuches)  in  den  indischen  Irrenanstalten  nur  etwa  1,4  pro  Mille 
Paralytiker.  Auch  in  Kamerun  (Ziemaxx)  und  in  Venezuela  fehlt  die  Paralyse.  In 
Kairo  dagegen  soll  diese  Krankheit  häufig  sein  und  die  Hauptmortalität  unter  den 
Irren  bedingen. 

Wenn   ich    mir    die    Verhältnisse    in    Deutsch-Ostafrika    vergegenwärtige,  wo 
einmal    bodenständige  Infektionen  von  Syphilis    seit  langer  Zeit  bestanden  haben 
mögen,  andererseits  auch  immer  aufs  neue  durch  die  zugewanderten  Europäer,  Araber, 
Inder.  Syrer  und  andere  Völker  hinzugetragen  worden  sind,  ohne  daß  die  Zahl  der  m< 
luetischen    Erkrankungen    des    Zentralnervensystems     zugenommen    hätte,     d 
erscbeint  mir  die  Erklärung,  daß  eben  hauptsächlich  dermotropes  und  nur  ausnäh 
weise  neurotrope-  Virus  dabei  beteiligt  sein  sollte,  sehr  gezwungen.   Man  sucht  immer 
wieder    nach    anderen   Ursachen,    die    bei    den    Eingeborenen    der    Tropen    das 
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Zustandekommen  der  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  verhindern.  Dabei  ist 
auch  die  Möglichkeit  erörtert  worden,  daß  die  Entstehung  der  Gehirn-  und  Rücken- 
markssyphilis durch  die  eingreifende  spezifische  Behandlung  wie  sie  in  Europa 
üblich  ist.  begünstigt  wird  (W.  Gärtner).  Bei  den  Eingeborenen,  die  eine  Salvarsan- 
und  Quecksilbertherapie  nicht  kennen  und  auch  im  Falle  einer  Behandlung  durch 
europäische  Arzte  selten  Neigung  und  Ausdauer  zu  einer  so  intensiven  Behand- 
lung zeigen,  wie  sie  bei  Patienten  der  weißen  Rasse  für  erforderlich  erachtet  wird, 
würden  nach  dieser  Amiahme  solche  Nebenerscheinungen  durch  spezifische 
Therapie  fortfallen  oder  nur  selten  in  die  Erscheinung  treten1).  Eine  andere 
Erklärung  ist  darin  gesucht  worden,  daß  manche  Eingeborenenstämme  über  eine 
natürliche  oder  erworbene  Resistenz  gegenüber  der  Pallidainfektion  verfügen,  die 
es  verhindert,  daß  die  auf  genitalem  oder,  wie  das  bei  den  Sitten  der  primitiven  Völker 
häufig  vorkommt,  auf  extragenitalem  Wege  erfolgte  Infektion  in  die  Organe  des 
Zentralvernensystems  eindringt  und  dort  irreparable  Störungen  verursacht.  Eine 
solche  Resistenz  brauchte  nach  unserer  gegenwärtigen  Kenntnis  nicht  unbedingt 
durch  eins  voraufg?gmgene  syphilitische  Infektion,  sondern  könnte  auch  durch  Im- 
munisierung mit  verwandten  oder  ganz  heterogenen  Krankheitserregern  entstanden 
sein.  Nach  den  Erfahrungen,  die  man  neuerdings  mit  der  Paralysebehandlung  durch 
experimentelle  Malariainfektion  nach  Wagneb  von  Jauregg  gemacht  hat,  könnte  man 
sich  wohl  vorstellen,  daß  Tropenbewohner,  die  häufig  unter  Malariafieber  leiden, 
eine  gewisse  Resistenz  des  Zentralnervensystems  gegen  die  Auswirkungen  des  Syphilis- 
virus erwerben.  Auch  die  neueren  anscheinend  recht  günstigen  Behandlungsergeb- 
nisse der  sekundären  Lues  (Kyrle  u.  a.)  und  die  Liquoruntersuchungen  Heixemaxxs 
bei  Malaria  (Arch.  Schiffs-  und  Tropenhyg.  1924,  vgl.  S.  85)  deuten  nach  dieser 
Richtung.  Noch  leichter  wäre  das  verständlich  bei  einer  Tropenbevölkerung,  bei  der 
endemische  Frambösie  herrscht,  eine  Infektionskrankheit,  die  ebenfalls  chronisch  wie 
die  Syphilis  verläuft,  ähnliche  sekundäre  und  tertiäre  Erscheinungen  macht  und 
endlich  auch  bezüglich  der  Erzeugung  einer  positiven  WAssERjmxx'schen  Serum- 
reaktion analoge  Verhältnisse  bietet. 

Ob  diese  Erklärung  zutrifft,  bleibt  der  Zukunft  überlassen,  aber  die  Frage  ist 
wichtig  genug,  tun  durch  Beobachtungen  und  Versuche  einer  Erklärung  zugeführt  zu 
werden,  und  dazu  bietet  *ich  dem  Tropenarzt  ein  besonders  geeignetes  Beobachtungs- 
feld. 

3.  Eine  sehr  wichtige  Frage  für  den  Tropenarzt  bedeutet  die 
Verläßlichkeit  der  serologischen  Untersuchungsmethoden  bei  der 
Diagnose  der  Syphilis  in  den  Tropen,  da  die  Bedeutung  derjenigen 
Krankheiten,  die  erfahrungsgemäß  eine  Fehlerquelle  für  die  Wasser- 
mann  sc  he  Reaktion  und  die  dieser  nachgebildeten  Flockungsreaktionen 
darstellen,  in  den  warmen  Ländern  ungleich  größer  ist  als  in  Mittel- 
euro p  a . 

Roaf  fand  beispielsweise  bei  Rekurrens  nur  vorübergehend  eine  positive  Wasser- 
MAxx'sche  Reaktion,  während  bei  Korschux  und  Leibfried  unter  50  Rekurrensseren 
28,  also  mehr  als  die  Hälfte  mit  Luesextrakt  positiv  reagierten.  Sie  nehmen  also  an, 
daß  frühere  Rekurrenserkrankungen  bei  der  serologischen  Syphilisdiagnose  eine 
Fehlerquelle  bedingen. 

Bei  der  tropischen  Schwesterkrankheit  der  Syphilis  (Frambösie.  Yaws.  Pian) 
fanden  Bärmann  &  Wetter  80—100%  positive  W.-R.  im  unbehandelten  Stadium. 
bei  14  Fällen  in  der  Latenz  5  positive  und  bei  9  Tertiärfällen  6  positive  Ergebnisse. 
Wenn  diese  Feststellung  Gültigkeit  hätte,  dann  wäre  die  Wassermaxn'scIic  Reaktion 

l)  Dieser  Ansicht  schließt  sich  neuerdings  auch  der  Psychiater  Wilmanns  in  sehr  lesens- 
werten Ausführungen  an.  auf  die  im  einzelnen  liier  nicht  mehr  eincesainren  werden  kann. 
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in  den  Tropenländern  mit  Frambösie  praktisch  unbrauchbar.  Heine  mann  hatte 
in  der  gleichen  Gegend  Sumatras  bei  86  Fällen  von  Frambösie  des  sekundären  und 
tertiären  Stadiums  87  —  95%  positive  Seroreaktionen  und  meint,  daß  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose Lues-Frambösie  weder  die  Reaktion  nach  Wassermann  noch  die 
Flockungsverfahren  in  Betracht  kämen.  Schüffner  will  dabei  allerdings  einen  wesent- 
lichen Unterschied  zwischen  wässerigen  und  alkoholischen  Extrakten  zugunsten  der 
letzteren  gesehen  haben,  die  danach  also  spezifischer  anzeigen  sollen,  als  die  wässe- 
rigen, die  jetzt  wohl  kaum  noch  im  größeren  Umfange  im  Gebrauch  sind.  Er  fand 
bei  Verwendung  von  wässerigem  Extrakt  auch  beim  Ulcus  tropicum  in  106  Fällen 
86%  unspezifische  positive  Reaktionen,  die  bei  Benutzung  von  alkoholischem 
Extrakt  nicht  auftraten. 

Auch  die  in  den  warmen  Ländern  so  überaus  häufige  Lepra  gibt  nach  den  ersten 
Feststellungen  von  Eitner  (1906),  Wechselmann  &  G.  Meier  (1908),  sowie  Eliasberg 
(1909)  mit  Luesextrakten  positive  Komplementbildungsreaktion.  G.  Meier  &  Lie 
fanden  sie  bei  28  Leprösen  nur  in  den  Fällen  von  Lepra  tuberosa,  nicht  aber  bei 
den  Erkrankungen  an  Haut-  und  Nervenlepra;  auch  C.  Brück  &  Gessner,  die 
das  Serum  von  8  Angehörigen  des  deutschen  Lepraheims  in  Memel  prüften,  fanden 
eine  positive  W.-R.  in  5  von  8  Fällen,  während  3  Fälle  von  Nervenlepra  negativ 
reagierten. 

De  Arca  Leäo  hatte  auch  mit  der  Flockungsreaktion  nach  Sachs-Georgi  bei 
Lepra  36  %  positive  Ergebnisse  und  zwar  62,5  %  bei  makulöser,  39,2  %  bei  tuberöser 
und  17,7  %  bei  nervöser  Lepra. 

Eine  besonders  wichtige  Fehlerquelle  ist  für  die  Serodiagnose  der  Lues  in  den 
Tropen  die  Malaria.  Die  ersten  Beobachtungen  darüber  stammen  von  Michaelis, 
Lesser  sowie  Much  &  Eichelberg.  G.  Meier  &  Bonfiglio  fanden  bei  54  fiebernden 
oder  kurz  vorher  entfieberten  Patienten  42  mal  eine  positive  Komplementbindungs- 
reaktion, während  20  Tage  nach  dem  Anfall  von  19  Patienten  nur  noch  2  positiv 
reagierten.  Bärmann  &  Wetter  hatten  30%  positive  Ergebnisse  während  des  An- 
falls, und  zwar  bei  Verwendung  von  alkoholischem  Luesleberextrakt.  Durch  die 
Behandlung  wurden  11  nach  spätestens  5  Tagen  negativ,  während  9  wochenlang 
positiv  blieben.  Schüffner  fand  mit  wässerigem  Luesextrakt  79%  und  mit  alkoho- 
lischem Herzextrakt  nur  10  %  der  Malariafälle  positiv,  ein  Unterschied,  der  von  Jakobs- 
thal &  Rocha-Lima  nicht  bestätigt  werden  konnte.  Diese  beiden  Autoren  machten 
bei  90  Malariafällen  600  Untersuchungen  und  fanden  als  Erklärung  für  die  oft  wider- 
sprechenden Befunde  anderer  Autoren  eine  auffallende  LTnterschiedlichkeit  der 
Ergebnisse  je  nach  den  Extrakten  und  Methoden.  Sie  kommen  daher  zu  dem 
Schluß,  daß  eine  Malaria-Anamnese  zu  der  größten  Vorsicht  bei  der 
Beurteilung  der  W.-R.  auf  Lues  mahnt.  Heinemann,  der  über  ein  sehr  großes 
Untersuchungsmaterial  verfügt,  fand  unter  253  Seren  der  Malariagruppe  197  =  78  % 
mit  der  W.-R.  sowie  mit  den  Flockungs-  und  Trübungsreaktionen  von  Meinicke 
und  Sachs-Georgi  positiv  reagierend  und  dabei  die  MEiNicKE-Tiübungsreaktion  als 
mit  dem  größten  Malariafehler  behaftet.  Nach  Heinemann  und  Hehewerth  ist 
es  ein  Irrtum  von  weittragender  Bedeutung,  daß  sich  die  unspezi- 
fische Malariaumstimmung  zeitlich  eng  an  den  Anfall  halte,  Hehewerth 
ist  vielmehr  der  Meinung,  daß  eine  positive  Reaktion  3  Monate  nach 
einem  Malariaanfall  noch  nicht  im  Sinne  von  Lues  gedeutet  werden 
könne. 

Nach  neueren  Untersuchungen  Heinemanns,  in  denen  er  an  der  Bedeutung  des 
Malariafehlers  bei  allen  Seroreaktionen  auf  Syphilis  festhält,  ist  die  Untersuchung 
des  Liquors  bei  250  Malariafällen  mittels  W.-R.  sowie  der  dritten  Modifikation  und 
Trübungsreaktion  nach  Meinicke  immer"  negativ  ausgefallen.  Der  Liquor  von  Malaria- 
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kranken  im  Verhältnis  1:5  mit  WASSERMANN-positivem  Serum  verdünnt  sei  sogar 
imstande,    die    positive    Komplementbindungsreaktion    eines    Serums    aufzuheben. 

Außer  diesen  oben  aufgeführten  Krankheiten  mit  häufigem  positivem  Befund 
sind  gelegentlich  auch  bei  Scharlach,  Ulcus  molle,  Tuberkulose,  bösartigen  Ge- 
schwülsten und  Gravidität  positive  Luesreaktionen  erhalten  worden,  die  aber  von 
anderer  Seite  bestritten  werden  und  jedenfalls  als  erhebliche  Fehlerquelle  nicht  ins 
Gewicht  fallen. 

Als  Endergebnis  dieser  Betrachtungen  führe  ich  die  Schlußfolgerungen  von 
Brück  an.  nach  dem  eine  positive  W.-R.  mit  Sicherheit  Syphilis  beweist,  wenn  man 

1.  die  nichtluetischen  Erkrankungen  mit  sicher  positiver  Reaktion  (Frainbösie, 
Lepra,  Scharlach  usw.)  ausschließen  kann, 

2.  Befunde  an  agonalen,  Leichen-  und  Xarkoseseren  nicht  als  beweisend  be- 
trachtet, und 

3.  beim  Fehlen  anamnestischer  und  klinischer  Anhaltspunkte  für  Lues  nur 
komplette  und  in  Zwischenräumen  wiederholt  erhobene  Hemmungen  als  be- 
weisend ansieht. 

Heinemann  beantwortet  nach  seinen  Erfahrungen  die  Frage:  Was  leistet  die 
serologische  Untersuchung  des  Blutes  dem  Arzte  im  tropischen  Lande  ?  folgender- 
maßen: 

1.  Als  erste  Methode  empfehle  ich  die  gleichzeitige  Untersuchung  mit  Wasser- 
mann und  mit  Flockungsreaktionen  (Dritte  Modifikation  von  Meinicke  und  die  Re- 
aktion von  Sachs-Georgi). 

2.  Serologische  Untersuchung  des  Blutes  in  tropischen  Ländern  wohnender 
Europäer  hat  den  gleichen  Wert,  den  wir  ihr  in  Europa  beimessen;  Malariafehler 
ist  zu  berücksichtigen. 

3.  Auch  beim  gebildeten  Inländer  kann  die  serologische  Untersuchung 
von  großem  Nutzen  für  die  Diagnosestellung  sein. 

4.  Bei  der  großen  Masse  der  ungebildeten  Inländer  aber  kann  serologische 
Untersuchung  erst  dann  von  Bedeutung  für  die  Diagnose  im  Einzelfalle  sein,  wenn 
man  in  seinem  Wirkungskreis  die  Verbreitung  der  das  Serum  verhalten  beeinflussenden 
Krankheiten  festgestellt  hat,  wenn  man  die  Klinik  dieser  Erkrankungen  und  die 
Einwirkung  dieser  klinischen  Erscheinungen  auf  das  Serumverhalten  studiert  hat. 

Aber  selbst  nach  Erfüllung  dieser  Bedingungen  muß  das  Resultat  der  Blut- 
untersuchung nach  Ansicht  Heinemanns  mit  größter  Vorsicht  und  nur  mit  Rahmen 
des  klinischen  Gesamtbildes  bewertet  werden. 

Wenn  man  diese  Zeilen  liest,  dann  muß  man  zu  der  Meinung 
kommen,  daß  die  serodiagnostischen  Methoden  der  S3philisdiagnose 
in  der  Eingeborenenpraxis  tropischer  Länder  einen  recht  bescheidenen 
Wert   haben. 

Das  ist  nach  meinen  Erfahrungen  an  der  Küste  Ostafrikas  auf fälligei  weise  nicht 
in  dem  Maße  der  Fall  gewesen.  Dort  handelte  es  sich  um  eine  Eingeborenen- 
bevölkerung, von  der  man  mit  Sicherheit  annehmen  konnte,  daß  jeder  Erwachsene 
mit  chronischer  Malaria  behaftet  war,  und  daß  er  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  auch 
einmal  in  seinem  Leben  mit  Rückfallfieber,  Frambösie  und  Lepra  infiziert  worden  ist. 
Man  hätte  also  einen  sehr  hohen  Prozentsatz  positiver  Reaktionen  bei  SypMlisverdacht 
erwarten  müssen,  was  aber  durchaus  nicht  der  Fall  war.  Bezüglich  der  Malaria  der 
ostafrikanischen  Eingeborenen  wenigstens  glaube  ich  die  Fehlerquelle  wesentlich  ge- 
ringer einsehätzen  zu  sollen  als  Heinemann.  Da  mir  eine  Belegung  dieser  Ansicht 
durch  Zahlen  infolge  des  Verlustes  der  Kolonie  durch  den  Krieg  nicht  möglich  i>t. 
läßt  sich   mit  dieser  Angabe  aber  leider  vorläufig  nicht  viel  anfangen. 
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Busixco  &  Foltz  (1924)  hatten  übrigens  bei  der  Untersuchung  von  14  Tertian-, 
2   Quartan-  und  16  Tropikafällen  78  %  negative  W.-Reaktionen. 

Besonders  bedauerlich  ist  es.  daß  nach  Heinemann  die  technisch  so  überaus 
einfache  Trübungsreaktion  nach  Meixicke  auch  in  der  Form  der  Aktivmethode  für 
die  Untersuchungspraxis  in  den  Tropenländern  keine  Bedeutung  zu  haben  scheint. 
Heixemaxx  kann  sie  trotz  ihrer  oder  auch  wegen  ihrer  großen  Empfindlichkeit  für 
die  praktische  Verwendung  im  tropischen  Lande  nicht  empfehlen,  weil  sie  unter  allen 
serodiagnostischen  Methoden  den  größten  Malariafehler  hat. 

Da  nach  der  Ansicht  aller  Sachverständigen  die  Zuverlässigkeit  der  verschiedenen 
serodiagnostischen  Untersuchungsverfahren,  und  zwar  nicht  nur  der  W.-R.,  sondern 
auch  der  technisch  einfacheren  Flockungs-  und  Trübungsreaktionen  nur  dann  gesichert 
erscheint,  wenn  sie  bezüglich  Personal  und  Einrichtung  in  besonders  darauf  einge- 
gestellten  Laboratorien  ausgeführt  werden,  brauche  ich  auf  die  Technik  und  Methodik 
dieser  Untersuchungen  nicht  einzugehen. 

Auch  bezüglich  der  Therapie  der  Syphilis  mittels  Salvarsan,  Quecksilber  und 
Wismutpräparaten,  die  ja  ein  sehr  verantwortliches  Gebiet  der  ärztlichen  Kunst 
geworden  ist,  seitdem  man  weiß,  wieviel  im  einzelnen  Falle  von  der  Wahl  und  Do- 
sierung der  Präparate  abhängt,  muß  auf  die  einschlägigen  Lehrbücher  verwiesen 
werden.  Für  die  Anwendung  der  Salvarsanpräparate  sind  in  Deutschland  vom  Reichs- 
gesundheitsrat allgemeine  Richtlinien  aufgestellt  worden,  die  jeder  Packung  eines 
Salvarsanpräparates  beiliegen.  Sie  können  zwar  die  Technik  und  Erfahrung,  die  nur 
durch  die  Praxis  zu  erlernen  sind,  nicht  ersetzen,  aber  sie  weisen  auf  die  Grenzen 
und  Gefahren  hin,  die  auch  dieser  Therapie  gezogen  sind.  Freilich  muß  ich  hinzufügen, 
daß  die  in  Deutschland  gefürchteten  unangenehmen  Nebenerscheinungen  der 
Salvarsantherapie  in  den  Tropen  und  speziell  bei  den  Eingeborenen  Ostafrikas  eine 
ganz  unbedeutende  Rolle  gespielt  haben',  obwohl  außerordentlich  viele  Fälle  (nament- 
lich von  Frambösie)  ambulant  behandelt  wurden. 

Das  Gebiet  der  persönlichen  Prophylaxe  bei  der  Syphilis  und  den  Ge- 
schlechtskrankheiten überhaupt  erfordert  in  vielen  warmen  Ländern  erhöhte  Beach- 
tung der  Ärzte.  Man  weiß  jetzt,  wie  beschränkt  der  Nutzen  einer  polizeilichen  und 
ärztlichen  Überwachung  der  öffentlichen  Prostituierten  für  die  Bekämpfung  der  Ge- 
schlechtskrankheiten ist.  Man  weiß  auch,  daß  bei  den  primitiven  Völkern  die  extra- 
genitale Übertragung  der  Geschlechtskrankheiten  eine  viel  größere  Rolle  spielt  als 
unter  den  Verhältnissen  Mitteleuropas.  Bei  der  meist  großen  Verbreitung  von  Syphilis 
und  Tripper  drohen  also  auch  hier  dem  einzelnen  erhöhte  Gefahren.  Deshalb  ist 
die  Zuhilfenahme  von  Schutzmitteln  nicht  zu  umgehen.  Ihrer  Leistungsfähigkeit 
sind  natürliche  Grenzen  gezogen,  die  vielfach  überschätzt  werden;  das  gilt  namentlich 
für  die  Salben,  die  man  post  coitum  zum  Schutze  gegen  Syphilis  anwendet.  Am  meisten 
Verbreitung  hat  die  33% ige  sog.  METSCHxiKOFF'sche  Kalomelsalbe  in  der  Laienwelt 
erlangt,  von  der  man  annehmen  zu  können  glaubte,  daß  die  ordnungsmäßige  An- 
wendung auch  noch  mehrere  Stunden  nach  der  Infektion  eine  Erkrankung  mit  ge- 
wisser Sicherheit  verhindere.  Das  ist  nach  neueren  Beobachtungen  und  Tier- 
Versuchen  aber  nicht  der  Fall.  (C.  Siebert,  Maxteufel  &  Zschucke,  Scheresche  wsky 
und  Worms).  Die  Wirkung  dieser  und  aller  anderen  örtlich  anzuwendenden  Schutz- 
mittel (Maxteufel,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  Bd.  96)  ist  anscheinend  auf  kurze  Zeit  post 
coitum  beschränkt,  so  daß  man  sie  am  besten  kurz  vor  oder  unmittelbar  nach  der 
Infektionsgelegenheit  anwendet,  am  besten  sowohl  vorher  als  nachher.  Es  hat  sich 
nämlich  herausgestellt,  daß  die  Pallidaspirochäten  außerordentlich  rasch  von  der 
Infektionsstelle  aus  in  die  Tiefe  und  in  die  benachbarten  Lymphknoten  gelangen 
(Browx  und  Pearce)  und  sich  deshalb  der  abtötenden  Wirkung  von  örtlichen  Des- 
infektionsmitteln, die  nachträglich  angewendet  werden,  bald  entziehen. 
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Was  die  Gonorrhoe  anlangt,  so  ist  die  eigentliche  Urethritis  gonorrhoica, 
die  auf  dem  XEissER'schen  Gonokokkus  beruht.,  mit  allen  ihren  Komplikationen, 
namentlich  der  Epididymitis  des  Mannes,  in  allen  Tropenländern  recht  weit  ver- 
breitet und  hat  infolge  der  lockeren  ehelichen  Bindungen  große  Verbreitungsmöglich- 
keit. Auch  für  die  Bevölkerungsschichten,  die  als  Plantagenarbeiter.  Karawanen- 
träger u.  dgl.  lange  und  oft  von  ihrer  Heimat  und  ihren  Frauen  getrennt  werden,  ist 
diese  Geschlechtskrankheit  eine  große  Gefahr.  Neben  der  eigentlichen  Gonorrhoe 
gibt  es  allenthalben  noch  die  ..kosmopolitische"  Urethritis  non  gonorrhoica, 
die  sich  durch  eine  verlängerte  Inkubationszeit  (nach  Galewsky  bis  zu  21  Tagen), 
ausgesprochen  chronischen  Verlauf  ohne  wesentliche  Komplikationen  und  den  nega- 
tiven Gonokokkenbefund  auszeichnet.  Genaueres  darüber  siehe  in  dem  Werk  von 
F.  Callomon  über  die  nicht  venerischen  Genitalerkrankungen  1924.  Man  vermutet 
als  Ursache  sogenannte  Einschlußkörperchen,  wie  sie  v.  Prowazek,  Lipschütz  u.  a. 
auch  beim  Trachom,  Molluscum  contagiosum  und  ähnlichen  Krankheiten  als  Chlamy- 
dozoen  (Mantelkeime  v.  Prowazek  =  Strongyloplasmen  =  Rundkörperehen  Lip- 
schütz) beschrieben  haben  und  von  Leber  und  v.  Prowazek  auch  bei  der  Einschluß- 
blennorrhoe der  Hornhaut  gefunden  wurden.  (Genaueres  über  diese  Einschluß- 
blennorrhoe der  Hornhaut  ist  in  der  Monographie  von  Callomon  nachzulesen). 
Diese  Einschlußblennorrhoe  ist  auch  bei  Neugeborenen  beobachtet  worden,  es 
ist  aber  noch  nicht  sicher,  ob  es  sich  um  die  gleiche  Krankheit  handelt  wie  bei  der 
Urethritis  non  gonorrhoica.  Von  Lixdxer  wird  diese  Einschlußblennorrhoe  der 
Südsee  (Epitheliosis  der  Südsee)  mit  Trachom  identifiziert.  Gebb  bestreitet  diese 
Identität. 

Differentialdiagnostisch  kommt  bei  akuter  Gonorrhce  der  Urethra  in  allen 
Tropenländern  die  Blasen-Bilharziose  in  Frage,  die  einen  blutigen  Ausfluß  verursacht 
und  von  den  Eingeborenen  Ostafrikas  beispielsweise  in  der  Kisuahisprache  als 
Kisonono  ya  damu  (Bluttripper)  von  dem  eitrigen  Tripper,  Kisonono  ya  usaha, 
unterschieden  wird.  Das  mikroskopische  Präparat  läßt  diese  Differentialdiagro^e 
gewöhnlich  leicht  stellen. 
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Körnerkrankheit. 

(Ägyptische  Augenkrankheit,  Trachom,  Tracoma,  Conjunctivitis  granuleuse.) 

Das  Trachom  ist  ebenso  wie  die  Geschlechtskrankheiten  eine  Geißel  der  ein- 
geborenen Bevölkerung  der  Tropen  und  Subtropen.  Bereits  an  der  ganzen  Südküste  des 
Mittelmeers  haben  zufolge  der  Zusammenstellung  von  Rüge  in  der  vorangegangenen 
Auflage  dieses  Handbuches  die  Eingeborenen  schwer  unter  Trachom  zu  leiden.  Überall, 
wo  eine  ärztliche  Berichterstattung  in  diesen  Gegenden  vorhanden  ist,  spricht  sie  von 
der  ganz  außerordentlich  weiten  Verbreitung  des  Trachoms.  So  hat  noch  neuer- 
dings der  ärztliche  Berichterstatter  (Sforza)  des  italienischen  Expeditionskorps  in 
Tripolis  und  Lybien  auf  die  ganz  enorme  Verbreitung  des  Trachoms  —  namentlich 
in  derKyrenaika  —  hingewiesen.  Etwa  2%  der  ägyptischen  Bevölkerung  sind  infolge 
von  Trachom  erblindet,  und  Hughes  gibt  an,  daß  Trachom  mit  seinen  Folgezuständen 
die  am  häufigsten  beobachtete  Krankheit  unter  den  ägyptischen  Rekruten  wäre. 
Ähnlichen  Verhältnissen  begegnet  man  im  englisch-ägyptischen  Sudan.  In  Deutsch- 
Ostafrika  spielt  das  Trachom  keine  Rolle  —  nur  die  Masais  sind  nach  Krusius  stark 
befallen  —  wohl  aber  in  den  portugiesischen  Kolonien  Ostafrikas.  Es  erreicht  aber 
doch  bei  weitem  nicht  eine  derartige  Intensität  wie  z.  B.  in  Ägypten.  Von  Angola, 
dem  Kongo  und  Gabun  wird  nichts  über  Trachom  berichtet.  In  Kamerun  ist  die 
Krankheit  nur  im  nördlichsten  Teil,  da  wo  Staubstürme  herrschen,  in  Kusseri 
(Tschadgebiet)  häufig.  In  Asien  finden  wir  Trachom  in  Mesopotamien  (Basrah)  an 
3.  Stelle  der  Krankheitsziffern  stehen,  häufig  in  Syrien  und  Palästina,  in  Persien 
(Teheran)  und  dann  namentlich  in  Ostindien,  wo  es  öfter  an  3.  Stelle  in  der  Morbidität 
erscheint,  um  schließlich  in  Niederländisch-Indien  teilweise  an  die  1.  Stelle  zu  rücken. 
So  waren  z.  B.  in  Bonthein  (Celebes)  25  %  und  in  Tangerang  sogar  66  %  der  europäi- 
schen und  80  %  der  einheimischen  Schulkinder  damit  infiziert,  Fernerhingehören  Si 
Annam  und  China  zu  denjenigen  Ländern,  in  denen  Trachom  mit  am  weitesten 
verbreitet  ist.     In  Chungking  z.  B.  (Südchina)  steht  das  Trachom  an  2.  Stelle. 

In  den  ärztlichen  Berichten  über  das  tropische  und  subtropische  Amerika 
wird  die  Krankheit  nur  selten  oder  garnicht  erwähnt.    Nach  King  besitzen  die  Neger 
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Nordamerikas  und  Westindiens  eine  erhebliche  Immunität  gegen  Trachom.  Häufig 
ist  es  in  den  Kaffeepflanzungen  von  Sao  Paulo.  Dorthin  soll  das  Trachom  von 
italienischen  Arbeitern  eingeschleppt  worden  sein. 

Aus  den  deutsehen  Schutzgebieten  in  der  Südsee  wird  nur  aus  Samoa  über 
häufiges  Auftreten  des  Trachoms  berichtet. 

Das  Trachomvirus  gehört  nach  den  Untersuchungen  von  Leber  &  v.  Pro- 
wazek zu  den  Chlamydozoen,  wie  das  Pockenvirus.  Es  ist  auf  Schimpansen  (Halber- 
städter  &  v.  Prowazek)  und  auf  Macacus  inuus  übertragbar  (Xicolle,  Blaizot 
und  Cuenot),  und  zwar  auch  mittels  bakterienfreier  Filtrate  des  Impfmaterials. 
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Masern  und  Röteln. 

(Morbilli.  Measles,  Rougeole:   Rubeola.   German  measles.  roubeole.) 

Weit  verbreitet  in  den  Tropen  und  Subtropen  sind  die  Masern.  Wir  haben  nach 
Rüge  (vorige  Auflage)  in  fast  allen  Tropenländern  Masernepidemien  gehabt.  Auch  Ge- 
genden, die  weit  ab  von  den  großen  Verkehrswegen  liegen,  wie  z.B.  die  bereits  wieder- 
holt genannten  Seseinseln  des  Viktoriasees,  sind  nicht  von  Masernepidemien  verschont 
geblieben.  In  Ostafrika  sind  sie  endemisch.  In  Togo  wurden  sie  1911  zum  erstenmal  fest- 
gestellt. 1912/13  wird  eine  Masernepidemie  bei  Palime  mit  10  °0  Mortalität  erwähnt. 
Bemerkenswert  ist,  daß  die  in  der  gemäßigten  Zone  für  gewöhnlich  gutartig  ver- 
laufende Krankheit  in  manchen  Gegenden  der  Tropen  und  Subtropen  bisweilen  eine 
hohe  Mortalität  aufweist.  So  stand  die  Masernmortalität  1910  in  Ägypten 
an  1.  Stelle.  Sie  übertraf  die  Pockenmortalität  um  das  siebenfache  und  die  Diph- 
theriemortalität, die  an  5.  Stelle  stand,  um  das  zehnfache.  Auch  Madagaskar  (Imerina) 
ist  wiederholt  von  schweren  Epidemien  heimgesucht  worden.  Bekannt  sind  die 
schweren  Verluste,  die  die  Masern  auf  manchen  der  Südseeinseln  unter  den  Ein- 
geborenen verursacht  haben.  Samoa  hat  wiederholt  schwer  darunter  gelitten,  ebenso 
die  westlich  von  Samoa  gelegenen  Inseln  Wallis  und  Hörn.  Auf  Hawaii  stand  1901 
die  Masernmortalität  an  1.  Stelle,  und  in  Xiederländisch-Indien  treten  an  den  ver- 
schiedensten Plätzen  jahraus  jahrein  regelmäßig  größere  oder  kleinere  Masent- 
epidemien auf.  Auch  das  tropische  Amerika  ist  nicht  verschont  geblieben:  die  Panama- 
kanalzone z.  B.  ist  wiederholt  von  Masernepidemien  heimgesucht  worden. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Anderson  und  Goldberger,  Xicolle  &  Conseil, 
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Blake  &  Trask  und  anderen  ist  ein  bedeutender  Fortschritt  in  der  ätiologischen 
Masernforschung  dadurch  erzielt  worden,  daß  man  die  Krankheit  experimentell  auf 
Affen  übertragen  kann.  Auch  die  Übertragung  des  Virus  auf  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen scheint  amerikanischen  Forschern  (Nevin  &  Bittman,  Grund,  Tunicliff 
&  Moody)  gelungen  zu  sein.  In  der  praktischen  Masernbekämpfung  ist  ebenfalls  ein 
Fortschritt  zu  verzeichnen,  der  Degkwitz  sowie  Nicolle  &  Conseil  gebührt,  indem 
diese  die  Möglichkeit  einer  Prophylaxe  durch  Masern-Rekonvaleszentenserum  nach- 
wiesen,eine  Angabe,  die  auch  bereits  vielfach  bestätigt  worden  ist.  Neuere  Angaben 
über  die  kulturelle  Darstellung  des  Masernerregers  aus  dem  Blut  bedürfen  dagegen 
noch  der  Nachprüfung  (Caronia,  Degkwitz).  Wick  beschreibt  unter  den  Ein- 
geborenen von  Neuguinea  als  Morbilloid  ein  epidemisches  Exanthem  von  kurzer 
Dauer  und  leichtem  Verlauf,  das  nach  Kersten  von  den  echten  Masern  abzugrenzen 
ist  (keine  KoPLiK'schen  Flecken,  befällt  hauptsächlich  Erwachsene). 

Über  das  Vorkommen  von  Röteln  (German  measles)  berichtet  L.  Rogers  aus 
Kalkutta  und  den  englischen  Marinestationen  in  China.  Die  Art  Verschiedenheit  von 
Masern  und  Röteln  wird  aber  immer  noch  bezweifelt  (Sahli). 

Scharlach. 

(Scarlatina,   Scarletfever,  Scarlatine.) 

Scharlach  kann  anscheinend  im  Tropenklima  nicht  recht  Fuß  fassen  und  ist 
demnach  in  den  meisten  Tropenländern  noch  recht  selten. 

So  lautet  auch  die  summarische  Angabe  im  Handbuch  von  Manson-Bahr.  Castel- 
iani  &  Chalmers  berichten,  daß  schon  häufig  durch  den  Schiffsverkehr  Scharlachfälle 
in  Colombo  eingeschleppt  worden  wären,  ohne  daß  jemals  eine  Erkrankung  von  Ein- 
geborenen oder  eine  örtliche  Epidemie  bekannt  geworden  sei.  Die  Autoren  weisen  auf 
die  Möglichkeit  der  Verwechslung  von  Scharlach  mit  dem  Erythema  scarlatiniforme  bei 
Malariapatienten  hin.  Nach  L.  Rogers  verläuft  der  Scharlach  in  den  heißen  Gegenden 
Indiens  mild  und  mit  geringer  epidemischer  Tendenz.  Auch  im  südlichen  China 
soll  er  nach  ihm  selten  sein. 

Es  ist  nach  Angabe  von  Rüge  (vorhergehende  Aufl.)  bisher  erst  aus  einem 
einzigen  Tropenlande,  nämlich  aus  Nicaragua,  und  zwar  durch  Rothschuh  über 
ausgedehnte  Scharlachepidemien  berichtet  worden,  und  auch  dort  brachen  die 
Epidemien  nicht  im  tropischen  Tieflande,  sondern  in  hochgelegenen  Plätzen  aus. 
Auch  aus  Indien  ist  über  Scharlachepidemien  berichtet  worden.  Doch  handelte 
es  sich  dort  um  kleine,  scharf  umschriebene  gutartig  verlaufende  Ausbrüche  der 
Krankheit.  Schon  häufiger  ist  Scharlach  in  Westaustralien.  Hier  steht  die  Krank- 
heit an  3.  Stelle  in  der  allgemeinen  Mortalität.  Auch  nach  Shanghai  ist  Scharlach 
1900  verschleppt  worden  und  tritt  in  bösartiger  Form  unter  den  dortigen  Chinesen 
auf,  ebenso  in  Schantung.  Sonst  sind  aus  anderenTropengegenden,  z.  B.  Guadeloupe, 
S.  John  und  Antigua  (Westindien)  nur  vereinzelte  Fälle  gemeldet.  Häufiger  kommt 
Scharlach  erst  in  den  Subtropen  (Ägypten)  vor.  So  ist  die  Krankheit  in  Alexandrien 
nicht  selten,  und  in  Dueim  herrschte  1910  eine  Scharlachepidemie. 

Die  ätiologische  Forschung  ist  abgesehen  von  den  Angaben  von  Caronia  und 
de  Cristina  über  gelungene  Züchtung  des  Schar lacherregers  aus  dem  Blut,  die  nach 
den  Nachuntersuchungen  von  Bürgers  &  Bachmann  noch  mit  einem  Fragezeichen 
zu  versehen  sind,  nicht  viel  weiter  gediehen. 

1911  Anderson,  J.  E.  and  Goldberger  J.,  Publ.  Health  Reports  U.  St.  A.    Bd.  26,  S.  847  u.  887. 
1921  Blake,  F.  G.  and  Trask,  J.  D.,  Susceptibility  of  monkeys  to  the  virus  of  measles.    Jcurn. 
exp.  Med.,  Bd.  33,  S.  385. 
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1925  Dieselbe,  Über  Ätiologie  der  exanthematischen  Krankheiten.      D.  Med.  Wo.,    N.  23,  945. 

1922  Tunicliff,  R.  and  Moody,  W.  B.,  Experimentel  measles  by  inocalation  of  monkeys,  guinea- 
pigs  and  rabbits  usw.     Journ.  infect.  diseases,  Bd.  31,  S.  382. 
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Diphtherie. 

(Krupp,  Bräune,  Diphtheria,  Diphtherie.) 

Die  Diphtherie  ist  für  viele  Tropenländer  eine  Kulturkrankheit  wie  die  Tuber- 
kulose, d.  h.  sie  fehlt  in  manchen  Ländern  noch  ganz  oder  tritt  nur  in  den  Verkehrs- 
zentren gelegentlich  auf,  während  sie  in  anderen  von  der  Zivilisation  und  Einwande- 
rung bereits  stärker  durchdrungenen  Gebieten  wie  in  Britisch-Indien  bereits  boden- 
ständig geworden  ist.  In  Deutsch-Ostafrika  ist  nach  eigener  Beobachtung  diese  In- 
fektionskrankheit bis  1914  sicher  nicht  heimisch  gewesen  und  nur  in  ganz  vereinzelten 
Fällen  bei  Europäern  und  Indern  zur  Beobachtung  gekommen. 

Aus  Asien  wird  zufolge  der  RuGE'schen  Zusammenstellung  in  der  früheren 
Auflage  berichtet,  daß  Diphtherie  in  Persien,  Manila  und  Shanghai  verhältnismäßig 
häufig  ist.  Auch  in  Britisch-Indien  ist  die  Krankheit  bereits  sehr  verbreitet.  In 
Niederländisch-Indien  ist  lediglich  in  Südost-Bomeo  (Moerara-Tesoch)  eine  kleine 
Epidemie  beobachtet  worden.  Aus  Ostindien  wird  berichtet,  daß  dort  die 
Krankheit  nicht  so  ganz  selten  ist,  während  in  Ceylon,  Batavia,  Hongkong  nur  ver- 
einzelte Fälle  bakteriologisch  festgestellt  werden  konnten.  Aber  auf  Formosa 
verursachte  im  ersten  Halbjahr  1912  die  Diphtherie  angeblich  beinahe  eben- 
soviel Todesfälle  als  die  Ruhr,  und  die  Ruhrmortalität  stand  dort  an  3.  Stelle.  Xach 
den  Untersuchungen  Kashiwabara's  erscheint  es  allerdings  fraglich,  ob  es  sich  bei 
dieser  klinisch  der  Diphtherie  sehr  ähnlichen  Krankheit,  derenMortalität  43%  betrug, 
um  echte  Diphtherie  gehandelt  hat.  Denn  K.  konnte  in  14  von  ihm  untersuchten  Fällen 
nie  Diphtheriebazillen,  wohl  aber  immer  feine  grampositive  Diplokokken  nachweisen, 
die  er  für  die  Erreger  dieser  diphtherieähnlichen  Erkrankung  hält.  In  Afrika  finden 
wir  die  Diphtherie  häufiger  im  Kaplande  und  auf  Madagaskar  sowie  in  Mozambique. 
Aus  den  deutschen  afrikanischen  Kolonien  hingegen  sind  nur  ganz  vereinzelte  Fälle 
berichtet,  und  nur  in  Alexandrien  und  Kairo  wird  die  Krankheit  im  Herbst  häufiger. 
Im  tropischen  Amerika  ist  die  Krankheit  regelmäßig,  aber  vereinzelt  in  Rio  de 
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Janeiro  und  Xew  Orleans  gefunden  worden,  während  sie  in  Ozeanien  in  Hawaii 
an  5.  Stelle  steht  und  in  Westaustralien  sogar  die  1.  »Stelle  in  der  allge- 
meinen Mortalität  einnimmt  und  die  Hauptkindersterblichkeit  ver- 
ursacht. Aus  den  deutschen  Südseekolonien  wird  von  Diphtherie  nichts  gemeldet, 
wohl  aber  von  Xeukaledonien  (Xumea). 

Die  wissenschaftlichen  Fortschritte  der  Diphtherieforschung  (Madsex  und 
amerikanische  Autoren)  ergaben  die  Notwendigkeit  der  Therapie  mit  möglichst  hoch- 
wertigen antitoxischen  Antiseren  (50 — 100  000  Einheiten)  und  erweisen  die  Vorzüge 
der  aktiven  Immunisierung  mit  Toxin-Antitoxingemischen  nach  v.  Behring.  Eine 
neue  Zusammenstellung  der  aktiven  Immunisierung  und  ihrer  Ergebnisse  findet  sich 
in  der  hierunter  näher  angegebenen  Schrift  des  Hygiene -Ausschusses  beim  Völkerbund 
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Epidemische  Meningitis. 

(Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.) 

Über  große  Epidemien  von  Genickstarre  ist  in  letzter  Zeit  nur  aus  Afrika  be- 
richtet worden.  Die  Krankheit  ist  anscheinend  endemisch  im  englisch-ägyptischen 
Sudan  und  tritt  dort  während  der  heißen  und  staubigen  Zeit  in  größeren  und  kleineren 
Epidemien  auf.  So  haben  wir  1899  eine  ausgedehnte  Epidemie  in  Omdurman  gehabt, 
und  die  Epidemie  entlang  der  Dongola-Eisenbahn  (Xubien)  hatte  eine  Mortalität  von 
59%.  Auch  diese  Krankheit  folgt  den  Verkehrswegen  und  ist  seit  1905  nach  dem  west- 
lichen Sudan  —  angeblich  durch  heimkehrende  Mekkapilger  —  verschleppt  worden. 
Wir  haben  ferner  ausgedehnte  Epidemien  im  ganzen  Nigerbuckel  bis  hinauf  nach  Tim- 
buktu  gehabt,  fernerhin  in  Adamaua  (Yola),  seit  1906  in  Xordnigeria,  in  Xordtogo  und 
Xorddahomey.  Immer  treten  in  diesen  Gegenden  die  Epidemien  zur  heißen,  trockenen 
Jahreszeit  auf,  wenn  die  Temperatur  bis  auf  43°  C  im  Schatten  stieg.  Die  Mortalität 
war  teilweise  sehr  hoch.  Aber  auch  in  einer  Reihe  von  indischen  Gefängnissen,  und 
zwar  in  Gegenden,  in  denen  während  der  heißen  und  trockenen  Jahreszeit  Staub- 
stürme herrschen,  sind  in  dieser  Jahreszeit  Genickstarreepidemien  beobachtet  worden, 
während  in  dem  heißfeuchten  Klima  von  Xiederländisch -Indien  (Batavia)  und  Suri- 
nam bisher  nur  wenige  Fälle  bakteriologisch  festgestellt  werden  konnten.  Aus  den 
deutschen  Südsee- Schutzgebieten  ist  bisher  von  Genickstarre  nichts  berichtet  worden, 
aus  Kamerun  über  ganz  vereinzelte  Fälle.  In  Ostafrika  sind  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  vor  dem  Kriege  mehrfach,  namentlich  in  Bahnbaulagern,  Epidemien  von 
Zerebrospinalmeningitis  mit  kulturell  sichergestelltem  Meningokokkenbefund  fest- 
gestellt worden,  die  sich  an  Bösartigkeit  nicht  von  den  Epidemien  im  gemäßigten 
Klima  unterschieden,  obwohl  die  Befallenen  meist  oder  ausschließlich  Erwachsene 
waren.  Auch  bei  den  farbigen  belgischen  Truppen,  die  im  Weltkriege  in  Deutsch- 
Ostafrika  operierten,  spielte  nach  den  Angaben  von  Rodhaix  die  Genickstarre  eine 
große  Rolle. 

Fleckfieber. 

(Febris  exanthematica.     Typhus  fever,  Fievre  exanthematique.) 

Über  die  wahre  Verbreitung  des  Fleckfiebers  in  den  warmen  Ländern  ist  so 
lange  kein  deutliches  Bild  zu  gewinnen,  als  man  sich  ein  Urteil  über  die  Einheitlichkeit 
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oder  Verschiedenheit  der  in  der  Tropenliteratur  beschriebenen,  mindestens  sehr 
miteinander  verwandten  Krankheiten  aus  der  Gruppe  des  Febris  exanthematica 
vorbehalten  muß.  Aus  den  Gefängnissen  Indiens  sind  schon  1892  Fleckfieberepidemien 
berichtet  worden,  und  dort  scheint  es  auch  nach  der  Ansicht  von  Rogers  in  den 
Hochländern  des  Punjab  einen  endemischen  Herd  zu  geben. 
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Typische  Fleckfieberkurve  (charakteristisch  der  Sattel  am  2.  Tag)  (R=  Roseola)  nach  Jürgexs. 

Aus  M.  3Iayer  „Exotische  Krankheiten". 


Das  klassische  Fleckfieber  wird  in  den  deutschen  Quellen  immer  noch  ge- 
legentlich als  Flecktyphus  oder  Hungertyphus  bezeichnet  und  in  den  englischen 
Schriften  regelmäßig  im  Gegensatz  zum  Abdominaltyphus,  dem  typhoid  fever, 
typhus  fever  oder  Typhus  benannt.  Darüber  hinaus  ist  das  mexikanische  Tabardillo 
und  die  von  Brill  in  New  York  beschriebene  Krankheit  sicher  als  Fleckfieber  er- 
kannt, ebenso  das  tunesische  makulöse  Fieber  (Nicolle).  Das  sog.  Spotted  fever 
des  nordamerikanischen  Felsengebirges  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Ricketts 
und  Wilder  immunisatorisch  vom  Fleckfieber  zu  unterscheiden  und  wird  auch 
nicht  durch  die  Kleiderlaus,  sondern  durch  die  Zecke  Dermacentor  reticulatus  (ve- 
nustus)  übertragen.  Auch  das  südafrikanische  Fieber  von  Mc  Naught  ist  vorläufig 
nur  in  die  Nähe  dieser  Fleckfiebergruppe  zu  stellen.  Eine  dem  echten  Fleckfieber 
zwar  verwandte,  aber  doch  nach  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Kenntnis  von  ihm 
abzutrennende  relativ  harmlose  Erkrankung  ist  das  im  Kriege  näher  untersuchte 
Wolhynische  Fieber,  das  in  der  deutschen  Literatur  von  den  ersten  Beschreibern 
Werner  und  His  Febris  quintana,  von  englischen  Autoren  Trenchfever 
(Schützengrabenfieber)  oder  Pyrexia  of  unknown  origin  (P.  U.  O.),  sonst  wohl 
auch  noch  polnische  Influenza  oder  Sumpfgrippe  genannt  wurde.  Die  ge- 
meinsamen Beziehungen  dieser  letztgenannten  Krankheit  zum  Fleckfieber  kommen 
dadurch  zum  Ausdruck,   daß   der  als  Erreger  angesprochene  Mikroorganismus  als 
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Wolhynisches  Fieber  (Febris  quintana,  Trench  fever).     (Nach  Wernes  und  Haeussler.) 

Aus  M.  .Mayer,  „Exotische  Krankheiten". 


Fleckfieber.    (Febris  exanthematica.     Typhus  fever,  Fievre  exanthematique.) 

Rickettsia  wolhynica  neben  den  Fleckfiebererreger,  Rickettsia  prowazeki,  zu 
stellen  und  von  diesem  durch  seine  Entwicklung  im  Zwischenwirt,  der  Kleiderlaus, 
zu  unterscheiden  ist. 

Der  Überträger  des  klassischen  Fleckfiebers  ist  die  Kleiderlaus,  die  sich  durch 
verschiedene  anatomische  Merkmale  von  der  Kopflaus  derart  unterscheidet,  daß 
die  meisten  Sachverständigen  sie  für  zwei  verschiedene  Arten  ansehen.  Indes  ist 
die  Unterscheidung  gelegentlich  auch  für  den  Fachmann  schwierig,  und  da  außerdem 
Kreuzung  zwischen  beiden  Arten  beobachtet  ist,  so  ist  die  Art  Verschiedenheit  mit 
gewisser  Vorsicht  zu  verstehen.  Wenn  die  Kopfläuse  allem  Anschein  nach  (Hey- 
maxx)  keine  wesentliche  Rolle  bei  der  Verbreitung  des  Fleckfiebers  spielen,  so  ist 
doch  experimentell  die  Übertragung  durch  Anderson  &  Goldbergek  sowie  Rocha- 
Lima  ausgeführt  worden. 

Fig.  9. 


Dermacentor  venustus,  oben  #,  unten  $  (nach Brumpt).   Aus:  M.  Mater,  „Exotische  Krankheiten". 


Das  Fleckfiebervirus  und  ebenso  das  Virus  des  wolhynischen  Fünftagefiebers 
erfährt  im  Magendarmkanal  eine  erhebliche  Anreicherung,  bei  der  die  als  Rickettsien 
bezeichneten  „kokkobakterienähnlichen"  Gebilde  von  etwa  einem  halben  Mikron 
auftreten,  und  wird  in  diesem  Zustande  mit  dem  Kot  der  Läuse  mindestens 
mehrere  Wochen  lang  (24  Tage  nach  Rocha-Lima)  ausgeschieden,  auch  wenn  die 
Läuse  sich  während  dieser  Zeit  nur  an  gesunden  Menschen  ernährt  haben.  Zur  In- 
fektion soll  angeblich  (Xicolle  und  Sergent  mit  ihren  Mitarbeitern)  der  bloße  Stich 
der  infizierten  Läuse  genügen,  doch  ist  nach  den  Versuchen  von  Xicolle,  Blanc 
und  Coxseil  auch  eine  perkutane  Infektion  durch  Läusekot  möglich,  die  durch  Jucken, 
Kratzen  und  Zerquetschen  der  Läuse  noch  erleichtert  werden  müßte.  Auf  diesem 
perkutanen  Wege  findet  ja  bekanntlich  die  Läuseinfektion  beim  Rückfallfieber 
^tatt.  Die  Kotinfektion  beim  Läusebiß  wird  dadurch  sehr  erleichtert,  daß  die  Läuse 
sehr  hungrige  Blutsauger  sind  und  eine  außerordentlich  rasche  Verdauung  haben, 
so  daß  sie  bereits  während  des  Saugaktes  größere  Mengen  Fäkalien  absetzen. 

Da  die  Züchtung  des  Fleckfiebervirus  noch  nicht  mit  aller  Sicherheit  gelungen 
ist,  hat  die  kulturelle  Feststellung  des  Erregers  für  die  praktische  Diagnostik  noch 
keinerlei  Bedeutung  gewonnen.    Als  Versuchstiere  zum  Nachweis  des  Virus  kommen 
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Affen  und  Meerschweinchen  in  Betracht,  am  besten   mittels  intraperitonealer  Ver- 
impfung  von  Blut  oder  Gehirnsubstanz  des  Patienten. 

Als  sehr  brauchbares  Diagnostikum  hat  sich  in  den  vielfältigen  Erfahrungen 
des  Weltkrieges  die  Agglutinationsreaktion  des  Blutserums  der  Patienten  gegen- 
über einer  Varietät  von  Proteusbazillen  nach  Weil  &  Felix  gezeigt,  und  zwar  einer 
Variante  derselben, 

Erklärungen  zu  Tafel  III:  Die  Kleiderlaus. 

Beschreibung  und  Lebensweise.  Die  Kleiderlaus  gehört  zu  den  flügellosen  Insekten 
(Aptera)  und  besitzt  stechende  Mundwerkzeuge.  —  Die  Weibchen  (Fig.  1),  4 — 4H  nun  lang, 
sind  dicker  als  die  Männchen:  das  Hinterleibsende  ist  stets  eingeschnitten.  —  Die  Männchen 
(Fig.  2),  3 — 3a2  mm  lang,  sind  meist  bräunlich  gefärbt,  mit  abgerundetem  Hinterleibsende  und 
schlanker  und  flacher  als  die  Weibchen.  Das  erste  Beinpaar  zeigt  je  eine  starke.  daumenartige 
Klaue.  —  Die  Larven  (Fig.  3 — 5),  in  drei  Stadien  vorkommend,  häuten  sich  zwischen  jedem  Stadium 
ohne  Ruhezustand  und  sind  vor  der  letzten  Häutung  nicht  fortpflanzungsfähig.  Soeben  ausge- 
schlüpfte Larven  haben  eine  gelblich-grünliche  Färbung.  Der  Hinterleib  ist  kurz.  Die  ovalen  Eier, 
„Nissen"  genannt,  sind  nicht  ganz  1  mm  lang.  Frische  Eier  sind  weißlich,  ältere  gelblich;  leere 
Eihüllen  weißlich-irisierend.     Der  Eideckel  enthält  feine  Luftkanäle. 

Als  Aufenthalt  der  Läuse  und  ihrer  Larven  dienen  die  gesamten  Kleidungsstücke  des 
Menschen,  der  menschliche  Körper,  vornehmlich  die  behaarten  Teile,  und  endlich  der  Aufenthalts- 
ort der  Verlausten:  Wohnungen  und  Baracken  mit  der  gesamten  Einrichtung,  besonders  Betten, 
Strohsäcke  und  Matratzen.  Als  Nahrung  dient  nur  das  warme  Blut  des  Menschen  für  Laus  und 
Larve,  das  sie  durch  Einstechen  ihres  Stechrüssels  in  die  Haut  entnehmen.  Das  Saugen  kann 
20  Minuten  und  länger  dauern.  Der  Stich  verursacht  in  der  Regel  Jucken  und  eine  Quaddel.  Durch 
Stichunempfindlichkeit  tragen  manche  Personell  unwissentlich  zur  Verbreitung  der  Läuse  bei. 

Die  Eiablage  liefert  bei  günstiger  Temperatur  (etwa  30°— 37°  C)  und  guter  Ernährung 
in  35 — 40  Tagen  etwa  200  Eier.  Das  Weibchen  kann  5 — 7 — 10  Eier  im  Tag  legen.  Unter  15°  C. 
unterbleibt  die  Eiablage.  Die  Eier  werden  mit  einer  an  der  Luft  rasch  erstarrenden  Kittmasse 
von  unregelmäßiger  Form  an  die  Körperhaare  oder  an  den  Stoffasern  der  Kleider  vornehmlich 
längs  der  Nähte  angeklebt.  Wölk  gewalkte  und  filzige  Stoffe  werden  bevorzugt.  Straffe  Leinen 
und  Seitenstoffe  werden  im  allgemeinen  gemieden.  Durch  Bürsten  und  Klopfen  sind  die  Eier 
von  ihrer  Unterlage  nicht  zu  entfernen. 

Das  Auskriechen  der  Larven  erfolgt  bei  Innenkleidertempeiatur  (etwa  35°—  37° C)  frü- 
hestens nach  5—6  Tagen.  Durch  Einwirkung  kälterer  Temperaturen  kann  die  Eientwicklung  ver- 
zögert werden,  so  daß  Larven  bei  einer  Temperatur  von  25°— 30°  C  etwa  am  S. — 10.,  bei  ständig  25°  C 
erst  am  16.  Tag  auskriechen.  —  Für  das  Leben  der  Laus  am  günstigsten  ist  eine  Temperatur 
von  30° — 35°  C.  Unter  10°  C  treten  Starrezustände  ein,  in  dieser  Temperatur  können  die  Tiere 
lange  Zeit  verharren.  Kälte  von  10°  C.  tötet  sie  erst  bei  längerer  Einwirkung,  ebenso  führen  Tem- 
peraturen von  mindestens  55 — 60°  C.  bei  mindestens  halbstündiger  Einwirkung  zum  Absterben 
von  Läusen  und  Nissen.  Gegen  Druck  sind  sie  sehr  widerstandsfähig  und  nur  durch  Drücken 
bis  zum  Platzen  sind  Läuse  und  Nissen  abzutöten.  Die  Beweglichkeit  äußert  sich  durch  Wandern 
beim  Hungern;     es  werden  im  Durchschnitt  10  Zentimeter  Weg  in  der  Minute  zurückgelegt. 

Bekämpfung.  Ein  absolut  sicher  wirkendes  Vorbeugungsmittel  mit  nachhaltiger  Wirkung 
gegen  Verlausung  ist  bis  heute  nicht  gefunden. 

Die  Entlausung  von  Personen  geschieht  durch  ein  gründliches  Schmierseifenbad;  die 
Kopfhaare  werden  kurz  geschoren,  die  übrigen  Körperhaare  werden,  soweit  sie  nicht  abrasiert 
oder  durch  Enthaarungsmittel  entfernt  werden  können,  gründlichst  mit  warmen  Sabadill-  oder 
Holzessig,  evtl.  mit  Petroleum  oder  grauer  Salbe  behandelt.  Am  Kopf  sitzende  Läuse  werden 
durch  dieselben  Mittel  entfernt,  nur  muß  der  Kopf  daraufhin  eine  Stunde  eingehüllt  werden. 

Die  Entlausung  von  Kleidern  und  Wäschestücken  geschieht  am  besten,  soweit 
sie  waschbar  sind,  durch  Auskochen  oder  Einlegen  in  3prozentige  Kresolseifenlösung,  in  der  man 
sie  eine  Stunde  beläßt.  Nicht  waschbare  Gegenstände  entlaust  man  im  Dampfdesinfektionsapparat 
oder  in  trockener  Hitze,  z.  B.  in  Backöfen,  in  welchen  die  Sachen  frei  und  ..links  gewendet"  auf- 
gehängt weiden.  Da  Pelz-  und  Lederwaren  durch  Einwirkung  von  Wasserdampf  leiden,  ist  es 
nötig,  diese  Gegenstände  in  trockener  Hitze  oder  in  einer  Schwefelkammer  oder  in  einer  Blausäure- 
kammer zu  entlausen.  Neuerdings  werden  Kleidungsstücke  aller  Art  mir  Blausäuregas  erfolgreich 
desinfiziert,  doch  darf  die  Vergasung  nur  von  Sachverständigen  vorgenommen  werden. 

Zur  Entlausung  von  Wohnungen  scheuert  man  den  Fußboden  mit  oprozentiger  heißer 
Kresolseifenlösung.  Die  Einrichtung  wird,  soweit  sie  nicht  ebenso  behandelt  werden  kann,  am 
besten  in  der  Wohnung  belassen,  und  zusammen  mit  den  Räumen  nach  Abdichtung  aller  Fenster, 
Türen  und  etwaigen  Kitzen  mindestens  12  Stunden  lang  ausgeschwefelt  oder  mit  Blausäure  oder 
Zyklon  durchgast.  Durchgasungen  dieser  Art  führt  aus  die  Deutsche  Gesellschaft  für  Schädlings- 
bekämpfung m.  b.  H.,  Frankfurt  a.  Main.   Steinweg  9. 
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Tafel  III. 


Fig. 
LARVE 

nach  d. 

1   Häutung     ^T^H 


Der  Verbreiter    des    Fleckfiebers:     Die    Kleiderlaus  (Pediculus  vestimenti  Nitzseh)  von  Prof.  Dr. 

A.  Hase  und  Dr.  F.  W.  Winter.    Schädlingstafeln  der  Deutschen  Gesellschaft  für  angewandte  Entomologie 

e.  V.,  Serie  I,  Nr.  1,  herausgegeben  von  Dr.  C.  Schlüter. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 


Grippe  (Influenza  „Spanische  Krankheit")  und  epidemische  Enzephalitis. 

die  unter  der  Bezeichnung  Proteus  X  19  bekannt  geworden  ist.  Positive  Agglutination 
in  der  Verdünnung  des  Blutserums  von  V200»  die  auf  der  Höhe  der  Krankheit  am 
stärksten  auftritt,  beweist  mit  ziemlicher  Sicherheit  Fleckfieber.  Als  Diagnostikum 
wird  entweder  eine  frisch  bereitete  Agarauf schwemmung  der  X  19-Kultur  verwendet 
oder  eine  haltbare  Suspension,  die  durch  Erwärmen  auf  80°  (nicht  60°)  und  nach- 
folgende Karbolisierung  hergestellt  wird.  Auch  das  von  Biex  und  Soxtag  empfohlene 
alkoholische  X  19-Diagnostikum  wird  gelobt.  In  der  englischen  Literatur  wird  die 
WEiL-FELix'sche  Reaktion  bezeichnenderweise  Wilson- WEiL-FELix-Reaktion  genannt. 
Die  BßiLL'sche  Krankheit  stellt  eine  abgeschwächte  Modifikation  des  Fleck- 
fieb.-rvirus  dar.  Ob  das  Klima  warmer  Länder  an  sich  einen  Einfluß  auf  den  klinischen 
Verlauf  oder  den  Charakter  der  Epidemie  ausübt,  ist  mir  nicht  gegenwärtig.  Zu 
berücksichtigen  ist  der  Umstand,  daß  die  Läuseplage  in  heißen  Gegenden,  wo  die 
Menschen  wenig  bekleidet  sind  oder  nur  waschbares  Zeug  tragen,  keine  so  bedeutende 
Rolle  spielt  als  in  kalten  Zonen.  Zlatogoroff  teilt  (Spezielle  Path.  11.  Therap.  innerer 
Krankh.  v.  Kraus  u.  Brugsch  II,  S.  682)  die  interessante  Beobachtung  mit,  daß 
auf  den  Sklavenschiffen  die  nackten  Xeger  nicht  an  Fleckfieber  erkrankten,  obwohl 
sie  unter  anderen  Krankheiten  schwer  zu  leiden  hatten.  So  mag  es  auch  kommen, 
daß  für  diese  warmen  Länder  das  Fleckfieber,  soweit  es  durch  Läuse  übertragen 
wird,  nicht  von  eingreifender  Bedeutung  ist.  In  Ostafrika  ist  auch  während  der  in 
jeder  Hinsicht  ungünstigen  Kriegsverhältnisse  kein  Fleckfieber  aufgetreten. 

1912  Anderson,  J.  E.  and  Goldberger,  3.,  The  relation  of  so  called  Briles  diseases  to  typhus 

fever.     Publ.  Health  Reports  ü.  St.  A„  Bd.  27,  S.  149. 
1917  Biex  und  Soxtag,  Herstellung  eines  haltbaren  Fleckfieberdiagnostikums.    Müneh.  Med.  Wo., 

Bd.  43,  S.  1409. 
1916  His.  W.,  Über  eine  neue  periodische  Fiebererkrankung  (Febris  Wolhynica).    Beil.  Klin.  Wo. 

S.  738. 
1910  Ricketts  and  Wilder,  The  relation  of  typhus  fever  (Tabardillo)  to  rocky  mountain  spotted 

fever.     Arch.  int.  Med.,  Bd.  5,  S.  361. 
1920  Da  Rocha-Lima,  H.,  Gelbfiebergruppe  und  verwandte  Krankheiten,  v.  Prowazek's  Handbuch 

der  pathogenen  Protozoen.     7.  Lieferung.     Leipzig. 
1916  Weil,  E.  und  Felix,  A.,  Zur  serologischen  Diagnose  des  Fleckfiebers.  Wiener  Klin.  Wo.,  S.  33. 
1916  Werner.  H,  Über  rekurrierendes  Fieber  mit  Fünftageturnus  aus  dem  Osten.    Münch.  Med. 

Wo.,  S.  402. 


Grippe 

(Influenza  ,, Spanische  Krankheit'-)    und  epidemische  Enzephalitis.      (Encephalitis 

epidemica  lethargica). 

Die  Grippepandemie  am  Anfang  der  90er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts 
nahm  nach  Castellaxi  &  Chalmers  1889  ihren  Ausgang  im  Innern  von  Tur- 
kestan,  verbreitete  sich  von  dort  durch  Rußland  über  Europa  und  Amerika  und 
weiter  nach  Ostasien,  wo  sie  Hongkong  bereits  im  Februar  1890  erreichte.  Von  dort 
gelangte  sie  durch  den  Schiffsverkehr  nach  Hinter-  und  Vorderindien,  wo  sie  bereits 
Ende  Februar  in  Bombay  festgestellt  wurde.  In  Kalkutta  sah  Rogers  den  Hauptteil 
der  Epidemie  damals  in  den  kühlen  Monaten  Februar  und  März  (s.  a.   S.  312). 

Dieses     gemeingefährliche    Kennzeichen     der    raschen    und    durch    kein-    ■ 
klimatische  Differenzen  gehemmten  Verbreitungsfähigkeit  hat  auch  die  letzte  Pandemie 
wieder  gezeigt,  die  1918  von  Spanien  aus  die  ganze  Welt  überschwemmte, 
besonders    erwähnenswerte    Eigenheiten    der    Krankheit    unter    tropischen    Lebens- 
bedingungen habe  ich  nichts  ermitteln  können,   insonderheit  ist  festzustellen,  daß 

Mense.  Handbnch  der  TropenkranUheiten,  3.  Aufl.     IV.  ' 
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auch  die  Morbidität  und  Mortalität  in  den  Tropen  in  keiner  Weise  eine  Abschwächung 
des  Virus  erkennen  ließ. 

Bekanntlich  bestehen  über  die  Einheitlichkeit  der  beiden  obengenannten 
Influenzapandemien  insofern  noch  Zweifel,  als  man  den  Erreger  des  Seuchenzuges 
Anfang  der  90er  Jahre  in  dem  hämoglobinophilen  Bart,  influenzae  Pfeiffer  erkannt 
zu  haben  glaubte,  während  bei  der  letzten  Pandemie  durch  die  Untersuchungen 
von  Nicolle  &  Lebailly,  Selter,  v.  Axgerer  und  amerikanischen  Autoren  der  Ver- 
dacht auf  ein  filtrierbares  Virus  gelenkt  worden  ist  {Bacterium  fneumosintes  Olitzky  & 
Gates),  so  daß  nach  dieser  Auffassung  der  Influenzabazillus,  der  ebenfalls  allent- 
halben in  mehr  oder  minder  wechselnden  Prozentverhältnissen  wiedergefunden 
wurde,  auf  den  Platz  eines  Begleitkeims  verdrängt  werden  wurde.  Als  derartige 
Begleitbazillen,  die  für  den  Verlauf  und  Ausgang  der  einzelnen  Fälle  und  Epidemien 
von  größter  Bedeutung  sind,  sind  außerdem  bei  örtlich  begrenzten  Epidemien  Pneu- 
momkokken  und  Streptokokken  verschiedener  Eigenart  festgestellt  worden.  Trotz 
emsigster  Forscherarbeit  in  aller  Welt  kann  die  Ätiologie  der  Grippe  aber  noch  nicht 
als  endgültig  geklärt  bezeichnet  werden.  NTeufeld  &  Papamarku  halten  jedenfalls 
die  Beweise  für  die  filtrierbare  Natur  des  Grippevirus  nicht  für  ausreichend. 

Keine  völlige  Übereinstimmung  herrscht  deshalb  auch  noch  über  die  Frage,  ob 
die  mit  Influenzaerkrankungen  häufig  vergesellschaftete  epidemische  Enzephalitis, 
eine  von  v.  Ecoxomo  zuerst  beschriebene  und  wegen  des  schlafsüchtigen  Endstadiums 
auch  als  europäische  Schlafkrankheit  (Encephalitis  lethargica)  beschriebene  Seuche 
als  Nachkrankheit  der  Grippe  oder  als  Infektion  besonderer  Alt  anzusehen  ist.  Auch 
hier  wollen  die  amerikanischen  Autoren  Löwe.  Hirschfeld  und  Strauss  ein  filtrierbares 
Virus  festgestellt  haben.  Diese  Untersuchungen  sind  auch  von  deutscher  Seite  mehr- 
fach bestätigt  worden,  wobei  sich  jetzt  mehr  die  Ansicht  durchgesetzt  hat,  daß 
Grippe   und   Enzephalitis   epidemica  wesensverschieden   sind. 

Was  die  klinische  Differentialdiagnose  der  Grippe  anlangt,  so  gibt  Bogers  an, 
daß  sich  1892  die  Kalkuttafälle  nicht  wesentlich  von  den  Erkrankungen  im  gemäßigten 
Klima  unterschieden  hätten.  Durch  den  ernsteren  Verlauf  seien  sie  vom  sog.  Sieben - 
tagefieber  abzugrenzen.  W.  H.  Hoffmann  betont  dagegen,  daß  sich  der  Verlauf  der 
Influenza  in  den  Tropen  anders  verhalte  als  in  den  kühlen  Gegenden  und  weist  auf 
Besonderheiten  des  Blutbildes  hin.  Castellani  &  Chalmers  machen  auf  die  Möglich- 
keit der  Verwechslung  mit  Dengue  und  Papataccifieber  aufmerksam. 

1918  v.  Axgerer,  Ein  filtrierbarer  Erreger  der  Grippe.    Münch.  Med.  Wo..  Bd.  46.  S.  1280. 

1917  v.  Ecoxomo,  C,  Encephalitis  lethargica.    Wiener  Klin.  Wo.,  Bd.  19,  S.  581. 

1923  Hopfmann,  W.  IT.,  Das  Blutbild  der  Influenza  in  den  Tropen.    Manch.  Med.  Wo.  38.  S.  1199. 

1921  Levixthal,  W.,  Kuczixsky,  M.  H.  und  Wolf,  E.,  Die  Grippe-Pandemie  von  1918.   München 
und  Wiesbaden. 

1919  Loewe,  L.,  Hirschfeld,  S.  and  Strauss,  J.,  Studies  in  epidemic  Encephalitis.   Journ.  infeet. 
dis.,  Bd.  25,  S.  378. 

1919  Neufeld,  F.  und  Papamarsku,  P.,  Zur  Ätiologie  und  Epidemiologie  der  Grippe.    Berl.  Klin. 

Wo.,  Nr.  1,  S.  9. 
1919  Nicolle,  C.  und  Lebailly,  Ch.,  Recherehes  experimentales  sur  la  Grippe.     Ann.  Pasteur, 

Bd.  33,  S.  395. 

1922  Encephalitis  lethargica.     Public  health  Reports,  Nr.  11.     London. 

1918  Selter,  H.,  Zur  Ätiologie  der  Influenza.    D.  M.  Wo.,  Bd.  34,  S.  932. 

1923  Schxabel,  A.,  Die  Ätiologie  der  Encephalitis  epidemica.    Klin.  Wo.,  Nr.  9,  S.  429. 

1922  Kristexsex,  M.,  Investigations  into  the  occurrence  and  Classification  of  the  hänioglobino- 
pbilic  bacteria.     Kopenhagen. 
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Keuchhusten 

(Pertussis.  Tussia  convulsiva,  Whooping  cough,  Coqueluche.) 

Weit  verbreitet  in  manchen  Gegenden  der  Tropen  und  Subtropen  ist  auch  der 
Keuchhusten,  der  teils  sporadisch,  teils  epidemisch  auftritt.  Er  wird  vielfach  in 
Xiederländisch-Indien  angetroffen.  In  Menado  (Celebes)  und  Ternate  tritt  er  endemisch 
namentlich  in  der  Zeit  von  April  bis  Juni  auf,  ebenso  in  Portugiesisch-Indien.  In 
Hongkong  ist  er  ebenfalls  nicht  selten,  aber  milde.  In  Afrika  ist  er  epidemisch  auf 
Reunion  und  Madagaskar,  in  Laurenzo  Marcpiez,  in  Britisch-Xyassaland,  in  Kamerun, 
(Viktoria),  an  der  Ostküste  und  am  Senegal  beobachtet  worden.  Steudel  erwähnt 
aus  den  Jahres-Medizinalherichten  der  deutschen  tropischen  Schutzgebiete  1912/13 
die  Beobachtung,  daß  in  Palime  (Togo)  jedes  Kind  in  dem  Beobachtungsjahr  von 
Keuchhusten  befallen  worden  sei  (Arch.  Schiffs-  und  Tropenhyg.  1924  Beih.).  Im 
tropischen  Amerika  hat  er  sich  auf  einzelnen  der  Kleinen  Antillen,  in  Venezuela 
und  in  Rio  de  Janeiro  sowie  in  Sao  Paulo  (Südbrasilien)  eingenistet.  In  der  Südsee 
haben  die  Inseln  Wallis  und  Hörn,  Guam,  Tahiti  und  Hawaii  schwere  Epidemien 
gehabt  (Angaben  von  Rüge)1). 

1906  Bürdet,    J.  et  Gengou,  0.,   Le  microbe  de  la  coqueluche.    Ann.  Pasteur.   Bd.  20,  S.  731. 
1922  Kristexsex,  M.,  Investigation  into  the  oecurrence  and  Classification  of  the  haemoglobino- 
philic  bacterie.     Kopenhagen  1922. 

Epidemische  (spinale)  Kinderlähmung 

(Poliomyelitis  anterior  acuta.    HEixE-MEDix'sche  Krankheit.    Epidemie  poliomyelitis, 

Poliomyelite  aigue). 

Über  diese  in  den  letzten  Jahren  in  Europa  und  den  Vereinigten  Staaten  von 
Nordamerika  anscheinend  in  Zunahme  begriffene  Krankheit  liegen  in  der  Tropen- 
literatur anscheinend  wenig  Beobachtungen  vor  (s.  a.  S.  312).  Dagegen  beschreibt 
A.  Müller  1910  eine  mit  Fieber  und  Magendarmerscheinungen  beginnende  und  mit 
Paresen  und  Lähmungen  (meist  an  den  unteren  Extremitäten)  endigende  epidemische 
Erkrankung  bei  Erwachsenen  auf  der  Karolineninsel  Nauru,  die  im  Laufe  von 
14  Tagen  etwa  700  Farbige  (unter  2250)  und  3  Europäer  befiel  (unter  80)  und  38  Todes- 
fälle verursachte.  Eine  ähnliche  Krankheit  ist  auch  von  Schwabe  1905  (Jahres- 
medizinalberichte  über  die  deutschen  Schutzgebiete  1905/06)  auf  Jaluit  erwähnt. 
Müller  benennt  die  Krankheit  infektiöse  Polyneuritis  und  gibt  einige  Unterschiede 
gegenüber   der   HEixE-MEDix'schen  Krankheit  an. 

Ätiologisch  kommt  bei  der  spinalen  Kinderlähmung  nach  den  LTntersuchungen 
von  Laxdsteixer  &  Popper,  Römer,  Flexxer  &  Lewis  ein  auf  Affen  übertragbares 
filtrierbares  Virus  in  Frage,  dessen  Kultur  angeblich  Flexxer  &  Noguchi  in  Form 
von  grampositiven  kleinsten  Kokken  gelungen  ist.  Zwei  zusammenfassende  Dar- 
stellungen über  die  Forschung  auf  diesem  Gebiet  von  Fitzgerald  und  Oluf  Thomsex 
sind  hierunter  angeführt. 

1914  Fitzgerald,  J.  G.,  Neuere  Forschungen  über  Poliomyelitis  anterior  in  Amerika.   Weichard; 

Ergebnisse,  Bd.  1,  S.  219. 
1910  Flexxer,  S.  and  Lewis,  P.  A.,  Experimental  epidemic  polyomyelitis  in  monkeys.     J 

exp.  Med.,  Bd.  12,  S.  227. 


x)  Über  die  ansteckende  Natur  des  Keuchhustens  bestehen  heute  ü&Yi  keine'  Z^eiUl  neb*..' 
Als  wahrscheinlicher  Erreger  gilt  der  von  Bordet  &  Gexgou  1906  beschriebene  irffluenzaähijücbe 

Bazillus.  ,     ..-•','.  :  ,•'  -   ;'■,  ',      '[■■'■ 
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1913  Flexxer,  S.  and  Xoguchi,  H..  Kultivierung  des  Mikroorganismus  der  Poliomyelitis  epidemica 
Berl.  Klin.  Wo..  Nr.  37.  S.  1693. 

1909  Landsteiner,  K.  und  Popper,  E.,  Übertragung  der  Poliomyelitis  auf  Affen.     Zeitschr. 
Immunitätsforschung,  Bd.  2,  S.  377. 

1910  Müller.  A..  Archiv  f.  Schiffs-  und  Tropenhygiene,  Bd.  14,  S.  535. 

1914  Thomsen,  0..  Experimentelle  Arbeiten  über  Poliomyelitis.    Berl.  Klin.  "Wo..  Xr.  7.  S.  309. 


Pneumonie  und  andere  Erkrankungen  der  Atmungsorgane. 

Von  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  —  abgesehen  von  tuberkulösen  — 
werden  die  Eingeborenen  der  Tropen  und  Subtropen  weit  häufiger  befallen,  als  ge- 
wöhnlich angenommen  wird.  Zwar  stehen  an  Häufigkeit  die  Erkrankungen  der 
Atmungsorgane  denjenigen  des  Magendarmkanals  —  abgesehen  von  den  infektiösen  — 
in  den  Tropen  in  manchen  Gegenden  wohl  nach,  sie  gehören  aber  mit  zu  den  am 
weitesten  verbreiteten  Krankheiten  überhaupt.  Weitaus  die  meisten  Opfer  fordert 
die  Lungenentzündung.  Daneben  kommt  weit  verbreitet  Bronchitis  vor. 
Aber  auch  Asthma  bronchiale  ist  in  einzelnen  Tropenländern  eine  häufige  Er- 
scheinung. In  Algier  ist  die  Mortalität  durch  entzündliche,  nichttuberkulöse  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane  fast  ebenso  hoch  wie  die  durch  Tuberkulose,  d.  h. 
sie  nimmt  die  2.   Stelle  ein. 

In  Westafrika  (Kalabar)  leiden  die  Strafgefangenen  sehr  unter  Lungenentzün- 
dungen, ebenso  die  Eingeborenen  in  Kamerun  (Mortalität  32 °0).  In  Südkamerun 
breitet  sich  die  Lungenentzündung  manchmal  geradezu  epidemisch  aus  (Külz).  Unter 
den  dortigen  Eingeborenen  sind  seit  der  Durchführung  der  Pockenschutzimpfung  Ruhr 
und  Lungenentzündung  die  Haupttodesursachen.  In  Garua  (Xordkamerun) 
treten  Lungenentzündung  und  Bronchitis  namentlich  zur  Harmattanzeit  mit  ihren 
starken  Temperaturwechseln  auf.  In  Togo  stehen  die  Erkrankungen  der  Atmungs- 
organe an  2.  Stelle  in  bezug  auf  Morbidität  und  treten  namentlich  während  der  Regen- 
zeit auf.  Auch  in  Süd-  und  Zentralafrika  begegnen  wir  ähnlichen  Verhältnissen.  Die 
Eingeborenen  Benguellas  leiden  nicht  nur  stark  unter  Lungenentzündungen,  sondern 
auch  unter  Asthma.  Die  häufigste  Komplikation  bei  den  skorbut kranken  Bahnbau- 
und  Bergwerksarbeitern  in  Deutsch-Südwestafrika  sind  Lungenerkrankungen.  Unter 
der  farbigen  Arbeiterbevölkerung  der  Witwaterrand-Minen  Transvaals  ist  die  Lungen- 
entzündung die  zweite  Hauptkrankheit,  und  in  Laurenzo  Marquez  ist  sie  ebenfalls 
weit  verbreitet.  Hier  kommt  auch  Asthma  häufig  vor.  Für  Südafrika,  wo  die  Bil- 
harziosis  zu  den  häufigsten  Krankheiten  gehört,  hat  man  angenommen,  daß  die  oft 
in  den  Blutgefäßen  der  Lungen  abgelegten  Eier  des  Parasiten  die  Disposition  zu 
diesen  auffallend  häufigen  und  bösartigen  Lungenaffektionen  schaffen.  In  Deutsch- 
Ostafrika  steht  die  Morbidität  der  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  bei  den  Ein- 
geborenen bei  weitem  an  1.  Stelle,  die  Mortalität  daran  an  2.  und  bei  den  farbigen 
Soldaten  der  Schutztruppe  sogar  an  1.   Stelle. 

Auf  dem  Hochlande  von  Madagaskar  (Imerina)  tritt  die  Lungenentzündung 
mitunter  geradezu  epidemisch  mit  hoher  Mortalität  auf.  Ebenso  sind  Bronchitiden 
dort  weit  verbreitet. 

Auch  die  aus  dem  tropischen  Asien  stammenden  Berichte  lassen  deutlich 
erkennen,  daß  dort  Lungenentzündung,  Bronchitis  und  Asthma  zum  Teil  weit  Ver- 
breitet sind.  Als  Todesursache  steht  die  Lungenentzündung  unter  den 
•  eingejirörc^e/irTiTvjpjpen  Ostindiens  obenan.  Aber  auch  in  Assam  wird  unter 
den  Arbeitern  dvr'Tcvgärten  eine  zur  heißen  Zeit  fast  epidemisch  auftretende  Lungen- 
ciiTEiind'u.ng  •Voba.'chtot. .  so   daß   von   verschiedenen    Autoren   angenommen   worden 
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ist,  daß  diese  Lungenentzündung  eine  Folge  des  Durchwanderns  von  Ankylostomum- 
larven  durch  die  Lungen  sei,  zumal  diese  Lungenentzündungen  nach  Abtreiben 
der  Würmer  erheblich  abnahmen.  In  Perak  ist  die  Sterblichkeit  durch 
Lungenentzündung  höher  als  die  durch  Malaria  und  Ruhr  zusammen. 
Auch  in  Niederländisch-Indien  hat  die  Pneumonie  eine  hohe  Mortalität.  Unter  den 
Zwangsarbeitern  in  Menado  (Celebes),  wo  sie  namentlich  zur  Zeit  der  stürmischen 
Westwinde  auftritt,  schwankt  die  Mortalität  zwischen  32  und  40%.  In  Magelang 
herrscht  sie  während  der  kalten  Regenmonate  Februar  und  März,  in  Mittel java  und 
Südborneo  (Bandjarmosin)  ist  daneben  das  Bronchialasthma  und  die  gewöhnliche 
Bronchitis  weit  verbreitet  und  tritt  auch  hier  gehäuft  zur  Zeit  des  Monsunwechsels 
auf.  In  Sawa-Loento  (Westsumatra)  steht  die  Pneumoniemorbidität  an  2.  Stelle 
bei  einer  Mortalität  von  13—20%.  Auch  in  Deli-Sumatra  ist  sie  weitverbreitet, 
und  liier  konnte  Baermann  Pneumokokken  als  Erreger  feststellen.  In  Hongkong 
ist  unter  normalen  nosologischen  Verhältnissen  die  Mortalität  durch  Lungenaffek- 
tionen  bei  den  Chinesen  die  höchste.  Bronchiales  Asthma  tritt  zu  bestimmten  Jahres- 
zeiten an  manchen  Plätzen  von  Celebes  und  der  Ostküste  Borneos  fast  epidemisch 
auf,  so  z.  B.  unter  den  Chinesen  Makassars. 

Im  tropischen  Amerika  steht  die  Lungenentzündung  in  New-Orleans  in  bezug 
auf  Mortalität  an  2.  Stelle,  ebenso  in  Columbia,  in  der  Panamakanalzone  an  3.  Stelle 
und    ist    in  Britisch-Guyana    ebenfalls  häufig,    in  Rio  de  Janeiro  wiederum  selten. 

In  Ozeanien  kommt  sie  viel  unter  den  Farbigen  im  Simpsonhafen  zur  Beobach- 
tung (Bismarck-Archipel)  auch  in  Kaiser-Wilhelmsland  und  zwar  vorwiegend  zu  Be- 
ginn und  zu  Ende  der  Regenzeit  und  steht  hier  in  der  Mortalität  an  2.  Stelle,  ebenso 
in  Tahiti  und  auch  auf  Hawaii,  desgleichen  auf  den  Neuen  Hebriden,  den  Ellice-  und 
den  Gilbeitinseln.  Hier  wird  die  unzweckmäßiger  Benutzung  europäischer  Kleidungs- 
stücke, wie  sie  den  dortigen  Eingeborenen  eigentümlich  ist,  als  prädisponierendes  Mo- 
ment angesehen.  Aber  auch  Bronchitiden  und  andere  Erkrankungen  der  Atmungs- 
organe sind  weit  verbreitet.  In  Deutsch-Neu-Guinea  nehmen  sie  die  2.  Stelle  und  auf 
den  Ostkarolinen  sogar  die  1.  Stelle  in  der  Morbidität  ein.  Sie  pflegen  sich 
mit  dem  Einsetzen  der  rauhen  Nordostwinde  zu  entwickeln.  Auch  die  Eingeborenen 
der  Marschallinseln  haben  schwer  darunter  zu  leiden,  und  auf  den  Marianen  (Saipan) 
wird  Asthma  häufig  beobachtet.  Hier  stehen  die  Erkrankungen  der  Atmungs- 
organe (ausschließlich  Tuberkulose)  in  der  Morbidität  obenan.  Bemerkenswert 
ist,  daß  auf  Samoa  die  Lungenentzündungen  bei  den  Eingeborenen  milder  als  sonst 
in  den  Tropen  zu  verlaufen  scheinen  und  nur  eine  Mortalität  von  7%  haben. 

Die    obigen    statistischen    Angaben   von  Rüge    sind   aus   der    vorigen  Auflage 
übernommen. 

In  Ostafrika  trat  unter  den  anstrengenden  Verhältnissen  des  Krieges  die  Pneu- 
monie namentlich  unter  den  Trägerkarawanen  mehrfach  als  unzweifelhafte  kontagiöse 
Epidemie  mit  so  akutem  und  schwerem  Verlauf  auf,  daß  öfter  zuerst  an  Lungenpest 
gedacht  wurde.  Die  Sektionen  und  bakteriologischen  Untersuchungen  zeigten  dann 
aber,  daß  es  sich  um  Pneumokokkeninfektionen  handelte,  die  außer  fibrinöser  Lobär- 
pneumonie, Pleuritis,  Perikarditis,  Meningitis  und  Hypopionkeratitis  —  Löhlein  sah 
in  Kamerun  bei  Ve  seiner  Sektionsfälle  auch  frische  Pneumokokkenperitonitis  —  ver- 
ursachten und  die  Kranken  oft  wie  durch  septische  Intoxikation  zu  auffällig  raschem 
Verfall  und  Exitus  brachten.  In  Daressalam  habe  ich  solche  Epidemien  mehrfach 
beobachtet,  und  zwar  besonders  in  der  heißen  Zeit  vor  und  im  Beginn  der  großen 
Regenperiode,  die  den  Erkältungskrankheiten  im  ganzen  mehr  Boden  schuf  als  die 
kühlen  Monate  nach  der  großen  Regenzeit.  Der  durch  die  Blockade  bedingte  Mangel  an 
Decken  und  geeigneten  Bekleidungsstücken  sowie  häufige  Durchnässungen  der  farbigen 
Soldaten,  die  sich  in  der  Not  der  Zeit  nicht  vermeiden  ließen,  mögen  dabei  disponierend 
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gewirkt  haben,  denn  in  Friedenszeiten  sind  derartige  umfangreiche  Epidemien  bei  der 
gleichen  Bevölkerung  nicht  beobachtet  worden.  Aus  dem  durchaus  kontagiösen 
Charakter  der  Epidemie  ist  jedenfalls  ersichtlich,  daß  die  Eingeborenen  Ostafrikas  der 
Pneumokokkeninfektion  ziemlich  wehrlos  gegenübertraten  und  nicht  über  die  natür- 
lichen Schutzkräfte  verfügten,  die  der  Pneumonie  in  Deutschland  gänzlich  den 
infektiösen  Charakter  genommen  haben.  Auch  hier  liegt  also  der  Fall  so,  daß  eine 
in  Europa  ubiquitäre  endemische  Infektion  hier  erst  Fuß  zu  fassen  begann  und 
epidemisch  auftrat.  Auch  Rhodaix  sah  bei  den  in  Ostafrika  operierenden  farbigen 
Kongotruppen  derartige  Pneumonieepidemien. 

Die  neueren  Forschungen  ergaben  die  Brauchbarkeit  einer  aktiven  Schutz- 
impfung gegen  Pneumonie  mit  abgetöteten  Reinkulturen  (möglichst  bodenständige 
Stämme,  da  sich  die  verschiedenen  Kulturen  immunisatorisch  verschieden  verhalten) 
von  der  man  in  den  Tropen  unter  geeigneten  Umständen  vorteilhaft  Gebrauch  machen 
könnte.  Auch  bei  der  therapeutischen  Verwendung  der  Vaccination  sind  beacht- 
liche Erfolge  erzielt  worden. 

Bronchialspirochätose. 

Diese  Krankheit  ist  1905  und  1906  durch  Castellaxi  beschrieben  worden, 
der  auch  den  Erreger  entdeckte  und  1907  als  Spirochaeta  bronchialis  beschrieb. 
Nach  der  Darstellung  von  Castellaxi  &  Chalmers  in  der  3.  Auflage  ihres  Hand- 
buches der  Tropenkrankheiten  handelt  es  sich  um  eine  kosmopolitische  Krankheit, 
die  bereits  in  Ceylon,  Indien,  auf  den  Philippinen,  in  China  und  Indochina  beobachtet 
worden  ist.  Ferner  in  Xord-  und  Äquatorialafrika  (Westafrika  und  Uganda),  sonderlich 
im  Sudan  (Chalmers  und  O'Farell),  in  Kolumbien.  Westindien  (Braxch)  und  endlich 
auch  auf  demBalkan,  in  Italien,  der  Schweiz  (Galli-Yallerio),  Frankreich  (Castellaxi 
&  Jackson)  und  England.  Im  ganzen  ist  die  Krankheit  bereits  in  allen  ö  Welt- 
teilen festgestellt. 

Die  Infektion  tritt  entweder  in  akuter  Form  auf  und  gibt  dann  Anlaß  zur 
Verwechslung  mit  Grippe  oder  in  subakuter  und  chronischer  Form,  die  an  beginnende 
Phthise  erinnert.  Als  Komplikation  tritt  Bronchopneumonie  und  Rhinitis  auf,  aber 
im  allgemeinen  ist  die  Prognose  quoad  vitam  günstig. 

Die  Erreger  findet  man  in  großen  Mengen  im  schleimig-eitrigen  Sputum,  das 
mitunter  auch  Spuren  von  Blut  zeigt.  Castellaxi  nennt  sie  Sp.  oder  Spiroschaudinnia 
bronchialis  und  meint,  daß  sie  sich  trotz  der  polymorphen  Form  von  den  beiden  wich- 
tigsten weiteren  Mundspirochäten,  der  Sp.  buccalis  und  dentium,  wohl  unterscheiden 
lassen.  Die  letzteren  mit  einer  Länge  von  4—10  Mikrons  scheinen  erheblich  kleiner 
zu  sein  als  die  Bronchialspirochäten,  die  etwa  5  —  25  Mikra  messen.  Während  die 
Mundspirochäten  in  den  mikroskopischen  Präparaten  stundenlang  unverändert 
zu  beobachten  seien,  sollen  die  Bronchialspirochäten  bald  ihre  Beweglichkeit  einstellen 
und  nach  Faxtham  sporenartige,  kokkoide  und  intrazelluläre  Formen  bilden,  die 
dem  Virus  eine  größere  Widerstandsfähigkeit  in  der  Außenwelt  verleihen  und  die 
Verbreitung  der  Infektion  durch  Hustentröpfchen  begünstigen. 

Chalmers  &  O'Farrel,  die  im  Sudan  Gelegenheit  zu  Untersuchungen  hatten, 
konnten  die  Krankheit  auf  Affen  übertragen.  Mexdelsox  hat  in  Siam  bei  Katzen 
eine  ähnliche  Bronchialspirochätose  als  Spontanerkrankung  beobachtet.  Es  besteht 
über  diese  neue  Infektionskrankheit,  die  in  Deutschland  noch  wenig  Beachtung  ge- 
funden hat,  bereits  eine  umfangreiche  Literatur,  deren  Tatsachenmaterial  in  einem 
Werke  von  G.  Delaware,  Paris  1924,  zusammengestellt  ist  (Spirochetoses  respiratoires 
stomatogenes). 

Castellaxi  &  Chalmers  beschreiben  in  ihrem  Handbuch  feiner  eine  Rhino- 
pharyngitis   spirochaetica,   als  deren  Erreger  Castellani  1916  die  Spiroschau- 
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dinnia  minuta  beschrieben  hat.  Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  gutartige  Koryza, 
von  der  außer  in  den  Tropen  auch  auf  dem  Balkan  und  in  England  Fälle  zur  Be- 
obachtung gekommen  sind. 

Bronchomoniliasis. 

Castellaxi  &  Chalmers  beschreiben  in  ihrem  Lehrbuch  (Auflage  1919)  noch 
eine  andere  anscheinend  ziemlich  häufige  Infektionskrankheit  der  Bronchialschleim- 
haut, die  auf  Fadenpilzen  vom  Genus  Monilia  beruht.  Obwohl  zumeist  über  die 
Tropenländer  verbreitet,  und  zwar  besonders  solche  mit  feuchtem  Klima,  ist  die 
Krankheit  auch  bereits  in  Europa  und  Amerika  gefunden  worden.  Dabei  muß  dahin- 
gestellt bleiben,  ob  es  sich  überall  um  die  gleiche  Moniliaart  handelt.  In  Ceylon  ist 
der  Erreger  im  allgemeinen  Monilia  tropicalis  Castellaxi  1910,  der  entweder  von 
Mensch  zu  Mensch  unmittelbar  verbreitet  wird  oder  auch  durch  mittelbare  Infektion; 
verwandte  halbparasitische  Monilien  sollen  beispielsweise  im  Staub  der  Teefaktoreien 
sehr  häufig  vorkommen.  Es  besteht  daher  nach  Castellani's  Ansicht  der  Verdacht, 
daß  der  sog.  ,, Teefaktoreihusten"  in  die  gleiche  Gruppe  der  Bronchomoniliasis  gehört. 
In  schweren  Fällen  ist  die  Krankheit  mit  Bluthusten  verbunden  und  gibt  dann  unter 
Umständen  Anlaß  zu  Verwechslungen  mit  Lungenphthise  und  Hämoptoe  auf  dieser 
Basis. 

Die  sogenannten  Erkältungskrankheiten. 

Auch  die  sogenannten  Erkältungskrankheiten,  von  denen  ich  hier  nur  Muskel- 
und  Gelenkrheumatismus  sowie  Angina  erwähnen  möchte,  kommen  in  ein- 
zelnen Fällen  überall  in  den  Tropen  und  Subtropen  vor.  Doch  gibt  es  Gegenden, 
in  denen  sie  auch  häufiger  auftreten.  Gewöhnlich  pflegen  diese  Krankheiten  zu- 
sammen mit  den  Bronchiditen  und  Lungenentzündungen  zu  erscheinen,  sobald 
stärkere  Temperaturschwankungen  wie  z.  B.  beim  Monsunwechsel  eintreten.  Berüch- 
tigt wegen  seines  schweren  Gelenkrheumatismus  ist  Kamerun,  wo  auch  Herz- 
klappeufehler  als  Begleiterscheinung  beobachtet  sind;  auch  in  Togo  ist  er  nicht  selten, 
während  er  in  Ostafrika  nach  meiner  Erfahrung  höchst  selten  vorkommt  und  in 
Britisch-Nyassaland  anscheinend  gänzlich  fehlt.  Auf  den  Seseinseln  im  zentral- 
afrikanischen Viktoriasee  sah  Beck  niemals  akuten  Gelenkrheumatismus  (Bericht  d. 
deutschen  Schlafkrankheitsexpedition,  Arb.  Reichsgesundheitsamt  1911,  Bd.  31, 
S.  180).  Auf  den  Westkarolinen  (Jap)  leiden  die  Eingeborenen  viel  unter  Muskel- 
und  Gelenkrheumatismus,  sobald  die  Nordoststürme  einsetzen  und  auf  den  Marshall- 
inseln (Jaluit)  stehen  die  rheumatischen  Krankheiten  sogar  an  2.  Stelle  in  der 
Morbidität.  Auch  auf  Tahiti  ist  der  Gelenkrheumatismus  häufig,  während  er  in 
Samoa  keine  Rolle  spielt.  Viel  wird  er  unter  den  Eingeborenen  Niederländisch- 
indiens zur  Zeit  des  Monsunwechsels  gesehen  und  erreicht  namentlich  auf  Timor  und 
Menado  eine  weite  Verbreitung.  Unter  den  Makassar-Chinesen  steht  er  in  bezug 
auf  Morbidität  an  2.   Stelle. 

Berichte  über  gehäuftes  Auftreten  von  Mandelentzündungen  liegen  vor 
aus  Niederländisch-Indien,  den  Marianen  (Saipan)  und  den  Marshallinseln  (Nauru). 

Sehr  häufig  beobachtet  man  in  allen  Tropenländern  Magendarmstörungen, 
bisweilen  schmerzhafter  Natur,  als  Folgeerscheinungen  einer  Erkältung,  besonders 
bei  der  eingewanderten  Bevölkerung.  Die  Europäer  suchen  diese  Störungen  durch  das 
nächtliche  Anlegen  einer  Leibbinde  zu  vermeiden.  Ob  die  häufigen  Magendarm- 
störungen auch  bei  den  Eingeborenen  darauf  beruhen,  läßt  sich  in  Anbetracht  des 
Umstandes,  daß  hier  unregelmäßige  Ernährung  und  häufige  Behaftung  mit  Darm- 
würmern  neben   anderen   Infektionen   sehr   ins    Gewicht   fallen,   nicht   entscheiden. 
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Mumps 

(Parotitis  epidemica,  Ziegenpeter.) 

Ziegenpeter  kommt  nicht  nur  vereinzelt  überall  in  den  Tropen  und  Subtropen 
vor,  sondern  es  sind  auch  in  den  verschiedensten  Gegenden  größere  und  kleinere 
Epidemien  beobachtet  worden.  So  wird  von  Ziegenpeterepidemien  berichtet  aus 
Senegambien,  Benguella  und  Madagaskar,  aus  Cochinchina  und  Tongking  sowie  aus 
Niederländisch-Indien,  schließlich  von  den  Marshallinseln  und  Kleinen  Antillen. 
In  Ostafrika  war  der  Mumps  endemisch.  Steudel  (Arch.  f.  Tropenhygiene  1924) 
erwähnt  aus  den  letzten  Kolonial-Medizinalberichten  eine  Epidemie,  die  das  ganze 
Schutzgebiet  Deutsch-Neuguinea  durchlief,  wo  die  Krankheit  bisher  teilweise  noch 
unbekannt  war.  Häufige  Komplikation  mit  Orchitis.  Auch  aus  Samoa  wird  über 
Mumps  berichtet. 


Tetanus    (Starrkrampf)   und   andere   Wundinfektionen   durch 

sauerstoffscheue  Keime. 

Ganz  unregelmäßig  ist,  soweit  wir  jetzt  darüber  orientiert  sind,  der  Tetanus  in 
den  Tropen  und  Subtropen  verbreitet.  Im  großen  und  ganzen  kann  man  sagen,  daß 
er  in  dem  genannten  Gebiete  weit  häufiger  auftritt  als  in  den  gemäßigten  Klimaten. 
Doch  gibt  es  auch  Tropengegenden,  in  denen  er  ebenso  selten  oder  sogar  seltener 
als  in  Europa  ist.  Andererseits  wiederum  ist  er  in  manchen  Tropengegenden  die 
Hauptursache  der  Kindersterblichkeit.  Das  ist  in  verschiedenen  Gegenden  Indiens 
(United  Provinces)  der  Fall,  ebenso  in  Annam,  Hongkong,  Venezuela  und  auf  den 
Kapverdischen  Inseln.  In  anderen  typischen,  feuchtheißen  Tropengegenden,  wie  z.  B. 
in  Kamerun  oder  Britisch-Nyassaland  ist  er  selten  bis  sehr  selten.  Das  seltene  Auf- 
treten des  Tetanus  in  Kamerun  ist  um  so  auffallender,  als  es  Ziemaxx  schon  vor 
Jahren  gelang,  fast  in  allen  Bodenproben  in  Kamerun  Tetanuserreger  nachzuweisen. 
(Medizinalberichte  über  die  deutschen  Schutzgebiete  1907/08.  S.  181.)  In  Deutsch- 
Ostafrika  kommt  er  zwrar  regelmäßig  vor,  ist  aber  nicht  sehr  häufig,  fehlt  in  dem 
trockenen,  von  Staubstürmen  heimgesuchten  Deutsch-Südwrestafrika  so  gut  wie 
ganz,  während  er  in  dem  gleichfalls  trockenen  und  von  Staubstürmen  heimgesuchten 
China  weit  verbreitet  ist.  Nicht  selten  ist  er  im  allgemeinen  in  Niederländisch-Indien. 
Dort  tritt  er  namentlich  häufig  in  Menado  und  Ternate  auf.  Auch  in  anderen  Tropen- 
gegenden, z.  B.  in  Porto  Rico,  Madagaskar,  Mauritius,  Reunion  und  Tahiti  ist  er 
recht  verbreitet.  Während  aber  die  Salomonsinseln  durch  die  Häufigkeit  des  Tetanus 
berüchtigt  sind,  fehlt  er  in  dem  verwahrlosten  Laurenzo  Marquez  fast  so  gut  wie  ganz, 
ist  aber  aus  dem  Hochland  von  Madagaskar  (Imerina)  nicht  so  ganz  selten  nach 
Chinineinspritzungen  beobachtet  worden. 

Häufig  ist  es  bei  den  auf  Wunden  und  Schrunden  der  Extiemitäten.  1  esonders 
der  Füße,  wenig  achtenden  Eingeborenen  gar  nicht  möglich,  die  Eingaugspfoite  der 
Infektion  zur  Zeit  des  Auftretens  von  Wundstarre  festzustellen,  woraus  sich  der 
relativ  häufige  Befund  eines  kryptogenetischen  Tetanus  erklärt. 

Im  ostafrikanischen  Feldzuge  hatten  wir  auch  Gelegenheit.  bcdai:emsweite 
Fälle  von  Gasbrand  nach  Verwendungen  vor  dem  Feinde  zu  1  cd  achten.  Bakterio- 
logische  Untersuchungen  über  die  Art  der  Erreger  sind  leider  nicht  möglich  gewesen, 
zumal  diese  Fälle  glücklicherweise  an  keiner  Front  in  größerem  Umfange  aufge- 
treten sind. 
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Tollwut 

(Lyssa,  Rabies,  Hydrophobia,  Rage.) 

Ähnlich  wie  der  Tetanus  verhält  sich  die  Lyssa,  d.  h.  sie  ist  in  den  Tropen  und 
Subtropen  viel  weiter  verbreitet  als  im  gemäßigten  Klima.  Die  Zunahme  macht 
sich  bereits  im  Mittelmeergebiet  bemerklich.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  kann  man 
die  in  den  Tropen  und  Subtropen  eingerichteten  Wutschutzstationen  als  einen  Grad- 
messer für  die  Häufigkeit  der  Lyssa  ansehen.  So  haben  die  Franzosen  solche  In- 
stitute in  Algier  und  Tunis,  die  Amerikaner  in  Beirut,  die  Deutschen  in  Jerusalem, 
die  Engländer  in  Kairo,  Coonoor  und  Kasauli  (Indien),  die  Holländer  in  Batavia, 
die  Amerikaner  in  Manila  errichtet.  Auch  in  Tientsin  ist  eine  Wutschutzstation 
vorhanden  gewiesen.  Andererseits  spielte  die  Lyssa  in  den  deutschen  Kolonien  bis 
1914  keine  Rolle  und  aus  Senegambien  und  Laurenzo  Marquez  wird  ausdrücklich 
berichtet,  daß  Lyssa  selten  ist  oder  ganz  fehlt.  Im  tropischen  und  subtropischen 
Amerika  ist  sie  aber  ziemlich  verbreitet.  In  Deutsch-Ostafrika  sind  nur  ganz  ver- 
einzelte Fälle  zur  Kenntnis  der  Behörden  gelangt. 


Stoffwechselkrankheiten. 

Diabetes  mellitus  ist  nach  den  Angaben  im  Handbuch  von  Castellaxi  & 
Chalmers  in  den  Tropen  äußerst  häufig,  besonders  in  Asien  (Ceylon,  Britisch- 
indien), aber  sie  hätten  auch  in  Afrika  Fälle  beobachtet.  Auch  in  China  und  in  Korea 
sei  die  Krankheit  bekannt.  Als  tropische  Eigentümlichkeit  erwähnen  die  Autoren 
nur  die  Häufigkeit  von  Beulen  und  Karbunkeln,  sowie  die  Möglichkeit,  daß  ein 
diabetisches  Koma  durch  eine  Malariainfektion  ausgelöst  werden  kann. 

Die  Rachitis  ist  anscheinend  in  den  Tropen  eine  seltene  Kinderkrankheit. 
In  Ostafrika  fiel  das  besonders  deshalb  auf,  weil  man  gleichzeitig  oft  eine  allen  Grund- 
sätzen der  Säuglingsernährung  Hohn  sprechende  Art  der  Kinderaufzucht  mit  Mehl- 
brei bei  den  Eingeborenen  beobachten  konnte  (vgl.  auch  Peiper,  Arch.  f.  Seh.-  u. 
Trop.-Hyg.  1912,  16,  S.  385).  Nachdem  neuerdings  die  guten  Einwirkungen  natür- 
licher und  künstlicher  „Höhensonne"  auf  das  Krankheitsbild  festgestellt  sind,  liegt  es 
nahe,  daran  zu  denken,  daß  die  starke  Sonnenbelichtung  in  den  warmen  Ländern 
die  Disposition  zu  rachitischer  Erkrankung  auch  bei  starken  Nährschäden  beseitigt 
oder  herabsetzt. 

Arthritis  urica  ist  nach  Schetjbe  und  anderen  Lehrbüchern  über  Tropen- 
krankheiten selten  bei  den  Eingeborenen  der  warmen  Länder.  Castellaxi  &  Chal- 
mers sahen  aber  einen  unzweifelhaften  Fall  bei  einem  Mann,  der  niemals  aus  Ceylon 
herausgekommen  war.  Gegenüber  diesen  spärlichen  Angaben  führt  R.  Römer  (Haag) 
in  einer  Abhandlung  (Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhygiene  1915,  19,  S.  490)  aus, 
daß  die  Gicht  in  der  Tropenpathologie  größere  Bedeutung  hat,  als  meistens  wohl 
angenommen  wird.  Freilich  sähe  man  seltener  das  klassische  Bild  der  schmerz- 
haften Gelenkaffektionen,  sondern  das  Vorstadium  dieses  vorgeschrittenen  Prozesses, 
einen  Komplex  von  Dyspepsien,  Stimmungsanomalien,  Mattigkeit,  lanzinierenden 
Schmerzen  in  Muskeln  und  Gelenken,  Wadenkrämpfe,  Steifheit  der  Glieder,  Migräne, 
bisweilen  Temperatursteigerung,  sogar  mit  Schüttelfrost  und  Schweißausbruch, 
und  psychische  Veränderungen  meist  depressiver  Natur. 

Der  Zusammenhang  solcher  Erscheinungen  mit  Gicht  sei  bei  dem  sich  schlecht 
beobachtenden  Eingeborenen  natürlich  weniger  leicht  festzustellen  als  beim  Europäer, 
bei  dem  manchmal  erst  der  Übergang  in  das  heimatliche  Klima  eine  Klärung  des 
Krankheitsbildes  bringt.      Die  Ursache  für  Harnsäurediathese   sieht  Römer  in   der 
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meist  zu  üppigen  und  ungesunden  Ernährungsweise  der  Weißen  in  den  Tropen, 
meint  aber,  daß  auch  viele  Eingeborene  diesen  Gefahren  einer  zu  reichlichen  Er- 
nährung ausgesetzt  seien.  Aleist  würden  bei  diesen  die  undeutlichen  Krankheit s- 
erscheinungen  unrichtig  beurteilt. 


Kindersterblichkeit. 

Die  Kindersterblichkeit  ist  in  den  meisten  Tropenländern  außerordentlich 
hoch.  Kerstex  stellte  beispielsweise  bei  der  Nachfrage  nach  dem  Schicksal  von 
393  Kindern  in  Xeupommern  eine  Sterblichkeit  von  47.8  °0  fest  (Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Trop.-Hyg.  1915,  19,  S.  561).  Man  kann  sich  wohl  noch  kein  abschließendes  Urteil 
darüber  bilden,  ob  es  sich  dabei  hauptsächlich  um  Fragen  der  Säuglingsernährung 
handelt,  oder  ob  Infektionskrankheiten  ihren  Einfluß  in  dieser  Beziehung  geltend 
machen.  Besonders  zu  beachten  ist  nach  der  Ansicht  vieler  Tropenärzte,  denen 
ich  mich  anschließen  möchte,  die  Malaria,  von  der  ja  in  allen  Malarialändern 
die  Eingeborenenkinder  ziemlich  ausnahmslos  in  den  ersten  Lebenstagen  infiziert 
werden  (vgl.  auch  R.  Lurz  D.  Med.  Wo.  1922  S.  1557).  Leider  beschränkt  sich  die 
Kindersterblichkeit  nicht  nur  auf  die  Eingeborenen  Völker  mit  starker  Vermehrungs- 
intensität, sondern  auch  auf  solche,  bei  denen  das  Gegenteil  der  Fall  ist.  Hier  ist  die 
Kindersterblichkeit  ein  Faktor  von  akutester  wirtschaftlicher  Bedeutung.  Ittameier 
(Die  Erhaltung  und  Vermehrung  der  Eingeborenenbevölkerung.  Hamburg.  Fried- 
richsen  u.  Co.  1924)  berechnet  die  Kindersterblichkeit  der  eisten  4  Lebensjahre  aus 
seinen  Erfahrungen  als  Missionsarzt  in  Deutsch-Ostafrika  auf  38 — 84%.  Im  übrigen 
verweise  ich  auf  zwei  Arbeiten  von  O.  Peiper  über  diesen  Gegenstand  in  den  Ver- 
öffentlichungen aus  dem  Gebiete  der  preuß.  Medizinalverwaltung,  Band  XL   1920. 


Hautkrankheiten. 

Hier  mag  nur  auf  das  ungemein  häufige  Vorkommen  der  Krätze  und  des  Heipes 
tonsurans  hingewiesen  sein  und  auf  die  häufigen  Gewebsentzündungen  im  Anschluß 
an  die  Sandflohbehaftung.  Die  für  die  Tiopen  wichtigen  Hautkrankheiten  sind  von 
T'lehx  &  Mexse  in  Band  II  dieses  Handbuchs  eingehend  besprochen  worden. 


Neubildungen  und  sonstige  chirurgische  Erkrankungen. 

Gutartige  Geschwülste  jeder  Art  sind  unter  den  Eingeborenen  der  Tropen 
und  Subtropen  etwas  sehr  gewöhnliches.  In  auffallendem  Gegensatz  hierzu  steht 
die  Seltenheit  der  bösartigen  Geschwülste,  namentlich  des  Krebses.  In  Changpoo 
(Südchina)  waren  etwa  0,5  °0  der  Hospitalzugänge  (11000)  bösartige  Geschwülste, 
ebenso  in  Kashmir,  in  der  Bombay-Presidency  jährlich  0,3  %,  in  Nüd-Travancoie  0,2 
und  in  Neyoor  etwa  0,1  %.  Unter  den  Eingeborenen  Formosas  sind  die  bösartigen 
Geschwülste  etwas  häufiger.  W.  Fischer  beschäftigt  sich  in  einer  Mitteilung  (Klin. 
Wo.  1924,  50  S.  2288)  mit  der  Angabe  von  Bart,  daß  hei  den  Südchinesen  (Kanton) 
der  Speiseröhrenkrebs  nicht  selten  sei  und  mit  dem  habituellen  Genuß  von  heißem 
Reis  zusammenhänge.  Er  kann  nach  den  Literaturangaben  und  eigenen  Erfahrungen 
die  Häufigkeit  des  Ösophaguskarzinoms  nicht  bestätigen.  Arbitxoth  Laxe  erklärt 
die  gelinge  Häufigkeit  des  Magen-Darm-Krebses  mit  seiner  Theorie,  daß  die  Ursache 
in  Stuhlträgheit  und  Toxinresorption  vom  Darm  aus  liege,  ein  Mangel,  der  sich  bei 
kultivierten  Völkern  viel  häufiger  zeigt  als  bei  primitiven  Eingeborenen  (Free.  int. 
oonf.  of  health  problems at  Kingston-Jamaica  1924,  S.  744).   Bärmaxx  bezeichnet  das 
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Vorkommen  von  Karzinom  in  Sumatra  ebenfalls  als  äußerst  selten,  aber  er  sab  da- 
bei allein  4  Gallengangkarzinome.  R.  Müller  sah  in  einem  Jahre  auf  Nauru  ein 
Magenkarzinom  und  ein  Uteruskarzinom  sowie  ein  faustgroßes  Lymphosarkom  am 
Halse  (Med.  Berichte  über  die  deutschen  »Schutzgebiete  1909/10,  S.  548).  Sarkome 
kommen  überhaupt  etwas  häufiger  vor,  aber  auch  noch  viel  seltener  als  in  den  nörd- 
lichen Kulturländern.  Genaue  Zahlenangaben  lassen  sich  noch  nicht  machen.  Doch 
kann  man  im  allgemeinen  sagen,  daß  die  schwarze  Rasse  am  wenigsten  Neigung 
zeigt,  an  bösartigen  Geschwülsten  zu  erkranken.  Nur  bei  den  Eingeborenen  des 
Hochlande-  von  Madagaskar  (Imerina)  finden  sich  Brust-  und  Uteruskrebs  häufiger. 
Renneb  glaubt  in  Sierra  Leone  die  Beobachtung  gemacht  zu  haben,  daß  während  der 
letzten  40  Jahre  die  bösartigen  Geschwülste  unter  den  dortigen  europäisierten  Negern 
häufiger  geworden  sind  als  unter  den  Negern  der  Urbevölkerung.  Bemerkenswert  ist 
dabei  eine  große  Neigung  der  Farbigen  zur  Keloidbildung.  ..Neigung  zu  hyper- 
trophischer Narbenbildung  einerseits  —  Fehlen  des  Karzinoms,  das  bei  Europäern 
gerade  so  .sehr  oft  auf  dem  Boden  einer  Narbe  entsteht,  andererseits  —  geben  zu 
denken"  (Lohleix). 

Kropf  kommt  überall  vereinzelt  in  den  Tropen  und  Subtropen  vor.  Doch  liegen 
auch  in  dieser  Beziehung  die  Verhältnisse  wie  in  Europa,  d.  h.  gehäuftes  Auftreten 
des  Kropfes  findet  sich  nur  in  gebirgigen  Gegenden.  Häufig  beobachtete  ihn  Well- 
max bei  den  Eingeborenen  des  Hochlandes  von  Bihe  (Portugiesisch-Westafrika). 
Ebenso  ist  er  unter  den  Gallas  des  südwestliehen  Abessinien  keine  Seltenheit.  Enorm 
verbreitet  in  Verbindung  mit  Kretinismus  ist  er  in  Chitral,  aber  auch  in  den  ge- 
birgigen Gegenden  von  Mittel-  und  Ostjava,  sowie  von  Westsumatra  und  Südborneo 
ist  er  häufig.  In  Taytay  (Philippinen)  leidet  etwa  1",,  der  Bevölkerung  daran.  Auf 
Formosa  wurden  die  Zugänge  an  Kropf  mit   129,3°/00  angegeben. 

In  eigentümlicher  Weise  sind  die  Blasensteine  in  den  Tropen  und  Subtropen 
verbreitet.  Da,  wo  die  Blasen-Bilharzia  endemisch  ist,  wie  z.  B.  in  Ägypten,  wird  man 
die  Häufigkeit  der  Blasensteine  erklärlich  finden.  Wir  haben  aber  auch  Gegenden,  in 
denen  die  Bilharzia  weit  verbreitet  ist.  wie  z.  B.  Südafrika,  wo  die  Blasensteine  nicht 
im  entferntesten  so  häufig  als  in  Ägypten  zur  Beobachtung  kommen.  Schließlich 
wiid  aus  einer  ganzen  Reihe  von  Plätzen  ein  auffallend  häufiges  Auftreten  von 
Blasensteinen  berichtet,  an  denen  die  Blasen  Jiilharzia  anscheinend  fehlt  oder  nur  eine 
untergeordnete  Rolle  spielt.  Warum  z.  B.  die  Blasensteine  auf  Lombok  (Singorodja), 
auf  Java  (Madjawerno)  oder  in  Siam  und  Südchina  (Tungkau)  und  in  Merida  ( Yukatan) 
so  häufig  sind,  ist  vorderhand  nicht  befriedigend  zu  erklären.  Die  Häufigkeit  der 
Nierensteine  in  Kalkutta  glaubt  Fink  auf  den  außerordentlich  starken  Teegenuß 
(Oxalsäure)  während  der  heißen  und  trockenen  Zeit  zurückführen  zu  dürfen. 

Eine  chirurgische  Besonderheit  der  Tropen  bilden  die  öfteren  Verletzungen 
durch  Bisse  von  Raubtieren  wie  Löwen,  Leoparden,  Tiger,  Krokodile  und  Haifische. 
Sie  haben  alle  eine  verhältnismäßig  ungünstige  Prognose,  weil  sie  selten  primär 
heilen,  sondern  meist  langwierige  Eiterungen  zur  Folge  haben.  Ob  die  Ansicht  richtig 
daß  der  Grund  dafür  darin  zu  suchen  ist,  daß  es  sich  bei  diesen  Tieren  meist 
um  Aasfre-ser  handelt,  muß  dahingestellt  bleiben. 

Ebensowenig  wissen  wir,  warum  die  Epi-  und  Perityphlitis  unter  den  Einge- 
borenen der  Tropen  und  Subtropen  trotz  häufigen  Vorkommens  von  Wurmkranklieilen 
und  deren  Begleitinfektionen  so  selten  vorkommt,  während  Hernien  —  namentlich 
bei  den  afrikanischen  Negern   —  ein  auffallend  häufiges  Leiden  sind. 
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I.  Bazillenrulir. 

Einleitung. 

Die  Ruinformen  der  warmen  Länder  werden  durch  ganz  verschiedene  Erreger 
hervorgerufen.  Auf  der  einen  .Seite  steht  die  bazilläre  Ruhr  mit  ihren  verschiedenen 
Bazillentypen,  axif  der  anderen  Seite  die  durch  Protozoen  verursachte  Ruhr.  Während 
die  ätiologische  Bedeutung  der  Ruhrbazillen  trotz  der  verwirrenden,  im  Weltkriege 
gemachten  Beobachtungen  allgemein  anerkannt  und  auch  die  Ruhramöbe  (E. 
histolytica)  als  Erregerin  der  Amöbenruhr  (Amöbenenteritis  Lutz  1891  und  Amebiasis 
Musgrave  1904)  jetzt  nicht  mehr  angezweifelt  wird,  ist  das  bei  den  Erregern  der 
sogenannten  Flagellaten-  und  Spirillenruhr  nicht  der  Fall.  Das  wird  in  den  be- 
treffenden Abschnitten  des  Näheren  erläutert  werden.  Schließlich  werden  stets  eine 
ganze  Reihe  von  Fällen  vorkommen,  bei  denen  selbst  der  erfahrene  Kliniker  nicht  weiß, 
ob  er  sie  als  Ruhr  bezeichnen  soll  oder  nicht. 

Geographische  Verbreitung.  Die  Forschungen  des  vergangenen  Jahrzehnts 
haben  ergeben,  daß  die  Bazillenruhr  und  zwar  in  allen  ihren  Typen  in  allen  Gegenden 
der  Tropen  und  Subtropen  auftreten  kann  und  daß  sie  gewöhnlich  zur  Regenzeit 
epidemisch  wird.  Weiterhin  ist  die  schon  früher  gemachte  Erfahrung  bestätigt  worden, 
daß  die  Ruhr  im  tropischen  Tiefland  mit  seiner  gleichmäßigen  Temperatur  verhält- 
nismäßig weniger  häufig  auftritt  als  in  nahegelegenen  Gebirgen  mit  ihren  starken 
Temperaturschwankungen.  Der  Tropenarzt  muß  also  an  allen  Plätzen  mit 
dem  Auftreten  der  Bazillenruhr  rechnen.  Deshalb  habe  ich  auf  eine  Zu- 
sammenstellung der  über  die  verschiedenen  Tropengegenden  gegebenen  Ruhr- 
berichte verzichtet. 

Bakteriologie. 

Geschichtliches.  Als  die  Ära  der  Bakteriologie  begann  und  man  an- 
fing in  den  kleinsten  Lebewesen  Krankheitserreger  zu  vermuten,  gingen  einzelne 
Autoren  schon  sehr  früh  darauf  aus.  die  Erreger  der  Dysenterie  festzustellen.  Die 
bakteriologischen  Arbeiten  über  Ruhr  sind  indes  im  Beginne  der  bakteriologischen 
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Ruhrforschung  nicht  so  zahlreich,  wie  man  erwarten  sollte.  Das  mag  seinen  Grund 
darin  haben,  daß  die  Schwierigkeiten,  die  hier  einer  Untersuchung  entgegenstehen, 
wohl  manchen  abgeschreckt  haben  mögen.  Aus  dem  gleichen  Grunde  ist  es  auch 
nicht  verwunderlich,  daß  noch  vor  20  Jahren  keine  volle  Einigkeit  über  die  Natur 
der  Ruhrerreger  erzielt  wurde  und  daß  selbst  nach  der  Entdeckung  der  Ruhrbazillen 
immer  noch  Arbeiten  erschienen  sind,  die  andere  Kleinwesen  als  die  Ruhrbazillen 
zum  Ruhrerreger  stempeln  wollen.  Man  kann  im  allgemeinen  sagen,  daß  über  den 
vermeintlichen  Ruhrerreger  4  verschiedene  Ansichten  bestanden. 

Die  erste  Gruppe  der  Autoren  glaubte  in  einem  bestimmten  Kleinwesen  — 
jeder  Autor  allerdings  in  einem  anderen  —  den  Ruhrerreger  gefunden  zu  haben. 
Die  zweite  Gruppe  der  Autoren  nahm  an,  daß  das  Bacterium  coli  commune  unter 
Umständen  virulent  und  zu  einem  Bacterium  coli  dysenterium  werden  könnte  (vgl. 
8.  113),  während  die  dritte  Gruppe  glaubte,  daß  die  Ruhr  durch  die  Symbiose  ver- 
schiedener Bakterien  entstände  und  die  vierte  Gruppe  endlich  jede  Mitwirkung  von 
Bakterien  für  ausgeschlossen  hielt  oder  einen  bestimmten  Erreger  nicht  zu  bezeichnen 
wagte . 

I.  Gruppe.  Klebs  berichtete  1887  über  ein  die  Gelatine  verflüssigendes  Stäbchen  als  Ruhr- 
erreger  und  Ziegler  über  Mikrokoken  im  Grunde  von  dysenterischen  Geschwüren,  während 
die  früheren  Arbeiten  von  Basch  1869  und  Petrone  1884  als  auf  zu  unsicheren  Untersuchungs- 
niethoden beruhend  nicht  in  Frage  kommen  dürften.  An  Klebs  und  Ziegler  schlössen  sich  an  1888 
Chantemesse  und  Widal  mit  einem  typhusähnlichen  Bazillus,  1892  Ogata  mit  einem  nach  Gram 
färbbaren  Bazillus,  Marfan  und  Lion  mit  dem  Bacterium  coli,  Grigorieff  mit  einem  Bazillus, 
den  er  für  identisch  mit  demjenigen  von  Chantemesse  und  Widal  hielt,  1893  Zancarol  mit  einem 
Streptokokkus,  1894  de  Silvestri  mit  einem  Doppelkokkus,  1896  Galli-Valerio  mit  einem  kokken- 
ähnlichen Stäbchen,  1897  Pottien  mit  einem  Streptothrix,  1899  Escherich  mit  dem  Bazillus 
der  kontagiösen  Kolitis  und  1900  Dopter  mit  einem  Kolibazillus  als  dem  Ruhrerreger  an.  Schließ- 
lich beschrieb  Lesage  1902  noch  einen  Kokkobazillus  und  Le  Dantec  Spirillen  als  Ruhrerreger, 
die  sich  aber  nicht  kultivieren  ließen. 

II.  Gruppe.  Andere  hingegen  waren  der  Ansieht,  daß  das  Bacterium  coli  commune1)  oder 
eine  Varietät  desselben  unter  bestimmten  Umständen  toxische  Eigenschaften  erlangen  und  dadurch 
Ruhr  erzeugen  könnte.  In  diesem  Sinne  ist  die  Aibeit  von  Arnaud  abgefaßt,  der  1894  seine  Unter- 
suchungen in  Tunis  machte  und  zu  der  Ansicht  kam,  daß  das  Bacterium  coli  in  ein  Bacterium 
dysenteriae  überginge  (vgl.  S.  13).  In  ganz  ähnlicher  Weise  sprachen  sich  Celli  und  seine  Schüler 
aus.  Wir  finden  nämlich  in  den  Arbeiten  von  Celli  und  Fiocca,  1896  in  derjenigen  von  Celli  und 
schließlich  1899  bei  Celli  und  Valenti  die  Ansicht  niedergelegt,  daß  eine  Abart 
des  Bacterium  coli  als  Bacterium  dysenteriae  toxische  Eigenschaften  annähme  und 
zum  Dysenterieerreger  werde.  Celli  selbst  sprach  sich  dahin  aus,  daß  man  bei  der 
Dysenterie  unseres  Klimas  und  des  heißen  Klimas  (Ägypten)  nicht,  wie  in  anderen  Infektions- 
krankheiten, einen  besonderen  pathogenen  Mikroorganismus  fände,  sondern  daß  vielmehr  anzu- 
nehmen sei,  daß  die  sich  im  Stuhle  Dysenterischer  findenden  proteus-  und  typhusähnlichen  Bak- 
terien, das  Bacterium  coli  in  ein  Bacterium  dysenteriae  verwandelten.  Ähnliches  berichtete  1898 
Alessandri.  Roger  gibt  1899  und  1900  an,  daß  er  aus  dem  ihm  überschickten  Stuhl  von  5  schweren 
Dysenteriekranken  den  gleichen  pathogenen  Mikroorganismus  mit  allen  Eigenschaften  des  Koli- 
bazillus züchten  konnte,  und  daß  dieser  Bazillus  ein  so  starkes  Toxin  entwickelte,  daß  schon  4  Tropfen 
intravenös  eingespritzt  in  einigen  Stunden  ein  Kaninchen  tötete,  ohne  daß  es  an  Durchfall  gelitten 
hätte.  Durchfall  bei  den  Tieren  trat  nur  ein,  wenn  dieser  Kolibazillus  weniger  virulent  war.  Da 
dieselben  Erscheinungen  auch  beim  ruhrkranken  Menschen  vorkommen,  d.  h.  daß  die  Allgern 
erscheinungen  viel  heftiger  sind  als  diejenigen  von  sehen  des  Darmes  und  den  Kranken  in  3 — 4 
Tagen  töten,  so  glaubt  Roger,  daß  der  von  ihm  gefundene  Kolibazillus  der  Erreger  der  Ruhr  sei. 
Seine  ersten  Versuche  hatte  er  schon  1899  gemacht  und  dabei  angegeben,  daß  er  bei  Kaninchen  d 
intravenöse  Einspritzung  seines  Bazillus  bereits  dysenterische  Veränderungen  erzielt  habe.  Aller- 
dings hatte  er  zunächst  einem  Kaninchen  etwas  von  einerunreinen  Kultur,  sowie  sieaus  einer  Schleim- 


l)  Marfan  und  Lion  erklärten  1891  das  Bacterium  coli  direkt  für  den  Ruhrerreger. 
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flocke  des  Stuhles  wuchs,  intravenös  eingespritzt,  dann  in  den  Organen  des  rasch  dadurch  ver- 
endenden Tieres  einen  Bazillus  gefunden,  diesen  in  Reinkultur  gezüchtet  und  als  Ruhrerreger  erklärt. 
Lemoixe  bestätigte  diesen  Befund,  gibt  aber  an.  daß  bei  den  gestorbenen  Tieren  sich  keine  dysen- 
terischen Veränderungen  im  Darm  fanden. 

Die  III.  Gruppe  von  Autoren  endlich,  so  z.  B.  Maggiora  1892  und  Bertrand  und  Bavcher 
1893  sah  die  Ursache  der  Dysenterie  nicht  in  der  Einwirkung  eines  einzelnen  Parasiten,  sondern 
in  dem  Zusammenwirken  mehrerer  Parasiten.  Ciechanowski  und  Xowack  1898  erklärten.  ..daß 
die  epidemische  Ruhr  unseres  Klimas  vom  ätiologischen  Standpunkte  ans  ein  Sammelbegriff  zu 
sein  schiene",  während  Janowski  1897  der  Ansicht  war.  daß  die  Dysenterie  das  Muster  einer  durch 
Mischinfektion  und  zwar  durch  Symbiose  entstellenden  Krankheit  wäre,  bei  der  bald  der  eine,  bald 
der  andere  der  im  Darme  befindlichen  Parasiten  spezifische,  toxische  Eigenschaften  erwirbt.  In 
ähnlicher  Weise,  aber  viel  vorsichtiger,  hatte  sich  bereits  1893  Calmette  geäußert,  der  auf  Grund 
seiner  über  die  Dysenterie  von  Cochinchina  angestellten  Untersuchungen  annahm,  daß  der  Boden 
für  den  Erreger  der  Dysenterie,  den  er  im  Bac.  pyocyaneus  sah.  von  den  Streptokokken  vor- 
bereitet würde. 

Endlich  zur  IV.  Gruppe  gehören  Hlava.  der  1886  den  bazillären  Ursprung  der  Dysenterie 
überhaupt  leugnete,  weil  er  aus  Darmschleim  von  Dysenterischen  19  verschiedenen  Bakterienarten 
züchten  konnte,  und  Laverax  sowie  Ascher.  Sie  sahen  sich  auf  Grand  ihrer  Untersuchungen 
außerstande,  einen  bestimmten  Mikroorganismus  als  Ruhrerreger  bezeichnen  zu  können. 

Den  wählen  Erreger  der  Ruhr  zu  finden,  war  dem  Japaner  Shiga  vorbehalten. 
Er  teilte  1898  mit,  daß  es  ihm  gelungen  sei.  in  einem  der  Koli-Gruppe  nahestehenden 
Bazillus  den  wahren  Erreger  der  Ruin'  zu  entdecken.  Seine  Angaben  fanden 
zunächst  wenig  Beachtung  und  erst  als  Kruse  (1900)  berichtete,  daß  er  bei  einer 
im  rheinisch-westfälischen  Industriebezirk  herrschenden  Ruhrepidemie  einen  dem 
Sim,A;selien  sehr  ähnlichen  Bazillus  gefunden  hätte,  wurde  der  Ruhrforsclnuig  wieder 
mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt.  East  gleichzeitig  oder  bald  nach  der  KRusE'schen 
Arbeit  erschienen  die  Beobachtungen  von  Flexxer  über  den  in  Nordamerika  ge- 
fundenen Ruhrbazillus,  die  Angaben  von  Sfroxg  aus  Holland  1902.  die  Veröffent- 
lichungen von  Drigalski,  Pfuhl,  Schmiedecke  1902  über  den  bei  der  Ruhrepidemie 
in  Döberitz  entdeckten  Bazillus  und  der  Bericht  von  Müller  über  die  Erreger  einer 
Ruhrepidemie  in  Steiermark.  Es  folgte  Rosexthal  1902  in  Rußland.  Während  nun 
Martini  und  Lextz  mit  Hilfe  der  spezifischen  Agglutination  feststellen  konnten, 
daß  die  von  Shiga,  Kruse,  Flexxer  (in  Nordamerika),  Drigalski,  Pfuhl.  Schmie- 
decke und  Müller  gefundenen  Bazillen  in  der  Tat  von  derselben  Art  waren,  erwiesen 
sich  die  von  Flexxer  und  Stroxg  auf  den  Philippinen  gefundenen  Bazillen  sowie 
der  von  Hiss  und  Rüssel  gefundene  Dysenteriebazillus  als  von  dem  KRUsE-SHiGA'schen 
Ruhrbazillus  verschieden. 

Durch  diese  Arbeiten  wurde  das  Interesse  für  die  Ruhrforschung  lebhaft  gesteigert  und  die 
Folge  war,  daß  verschiedene  Forscher  den  Anspruch  erhoben,  den  Ruhrbazillus  entdeckt  zu 
haben. 

Chaktemesse  &  Widal,  Celli.  Escherich,  Deycke,  Shiga  und  Kruse  sind  an  diesem 
Prioritätsstreit  beteiligt.  Aber  der  von  Chaxtemesse  und  Widal  sowie  der  von  Celli  beschriebene 
Bazillus  unterscheiden  sich  derartig  vom  echten  Ruhrbazillus,  daß  die  genannten  Forscher  un- 
möglich den  Ruhrerreger  in  den  Händen  gehabt  haben  können.  Denn  Chaxtemesse  &  Widal 
geben  an,  daß  sie  durch  Einbringung  ihres  Bazillus  sowohl  per  os  als  auch  durch  direktes  Einführen 
in  den  Darm  (nach  vorangegangener  Laparotomie)  und  durch  intraperitoneales  Einspritzen  bei 
Meerschweinchen  Darmerkrankungen  erzielten,  die  der  menschlichen  Dysenterie  ähnlich  waren. 
Wir  werden  aber  später  noch  sehen,  daß  es  gerade  eine  Eigentümlichkeit  der  Ruhrbazillen  ist.  daß 
sie  bei  der  beschriebenen  Art  und  "Weise  der  Einverleibung  —  mit  Ausnahme  der  intraperitonealen 
Einspritzung  —  weder  für  Meerschweinchen  noch  für  eine  ganze  Reihe  von  anderen  Versuchs- 
tieren pathogen  sind,  also  auch  im  Verdauungskanal  dieser  Tiere  keine  der  menschlichen  Ruhr  ent- 
sprechenden Veränderungen  hervorrufen.  Die  Eigenschaften  fernerhin,  die  Celli  sowie  Celli 
&  Fioca,  Celli  &  Valenti  und  Celli  noch  1902  dem  von  ihnen  entdeckten  Ruhrerreger  beigelegt 
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haben,  wie  Gasbildung,  Koagulation  von  Milch  usw.  sind  bei  den  Ruhrerregern  nicht  vorhanden. 
Die  Prioritätsansprüche  dieser  Autoren  entbehren  also  der  nötigen  Stütze. 
Anders  liegt  die  Prioritätsfrage  zwischen  Shiga  und  Kruse.  Beide  Autoren  haben 
Ruhrbazillen  gefunden:  Shiga  bereits  1898,  Kruse  erst  1900.  Demnach  müßte  Shiga 
die  Priorität  der  Entdeckung  zugeschrieben  werden.  Da  er  aber  den  Ruhrba- 
zillus z.T.  falsch  beschrieben  hat,  so  war  Kruse  durchaus  berechtigt,  anzunehmen, 
daß  der  von  ihm  entdeckte  Ruhrbazillus  von  dem  SmGA'schen  verschieden  war 
und  er  (Kruse)  in  Deutschland  einen  anderen  Ruhrbazillus  als  Shiga  in  Japan  ge- 
funden hätte.  Inwieweit  der  folgende  Einwand  Kruse's  gegen  die  Priorität  Shiga's 
berechtigt  ist,  wird  sich  wohl  kaum  je  entscheiden  lassen.  Kruse  ist  nämlich 
der  Ansicht,  daß  der  unter  dem  Namen  Shiga's  in  Europa  gehende  Ruhrstamm 
dar  nicht  von  Shiga  selbst  gefunden  worden  ist.  Nach  Kruse's  Angaben  ist  dieser 
Stamm  Shiga  nicht  direkt  nach  Europa  gebracht  oder  geschickt  worden,  sondern 
auf  einem  Umwege  über  Amerika  zu  uns  gekommen.  Kruse  hält  es  nun  nicht  für 
ausgeschlossen,  daß  dieser  SHiGA-Stamm  in  Amerika  mit  einem  Ruhrstamm 
(FEXXER-New  Haven)  verwechselt  wurde  und  daß  Shiga  ursprünglich  einen  anderen 
sog.    Pseudoruhrstamm    bei    seinen    Versuchen    herauszüchtete. 

Moderne  Anschauungen  über  die  Ätiologie  der  Bazillenruhr. 

Heute  stehen  wir  in  bezug  auf  die  Ätiologie  der  Ruhr  beinahe  wieder  auf  dem 
Standpunkte  der  90er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts.  Denn  die  ausgedehnten  Ruhr- 
epidemien  während  des  Weltkrieges  haben  zu  ebenso  ausgedehnten  bakteriologischen 
Untersuchungen  geführt,  und  diese  Untersuchungen  haben  nicht  zur  Festigung  unserer 
bisherigen  Ansichten  über  die  Ruhrätiologie  beigetragen,  sondern  eine  Reihe  von 
Zweifeln  ausgelöst,  die  stellenweise  bis  zur  völligen  Verneinung  unserer  bisherigen 
Ansichten  gegangen  sind.  In  dieser  Hinsicht  ist  Kolle,  der  in  Galizien  seine  Unter- 
suchungen zusammen  mit  Dorexdorf  anstellte,  wohl  am  radikalsten  gewesen.  Da 
er  überhaupt  nur  6  mal  Shiga-  und  3  mal  Pseudoruhrbazillen  in  rund  1000  Stuhl- 
proben fand,  steht  er  nicht  an,  zu  erklären,  daß  die  galizische  Ruhr  eine  Infektions- 
krankheit von  unaufgeklärter  Ätiologie  wäre.  Dabei  hatte  gerade  in  Galizien  Dienes 
bei  seinen  Stuhluntersuchungen,  die  er  sofort  nach  Entleerung  am  Krankenbette 
anstellen  konnte,  in  den  ersten  3  Krankheitstagen  85%  und  vom  4.-9.  Tage  47% 
positive  Resultate,  Hamburger  sogar  bis  100  %.  Man  wird  also  gut  tun,  zum  mindesten 
eine  abwartende  Stellung  einzunehmen,  zumal  besondere  Umstände  wie  z.  B.  unzu- 
verlässige Trockennährböden  oder  langer  Transport  der  zur  Untersuchung  gelangten 
Stuhlproben   zur   Fälschung   der   Resultate   Veranlassung   gegeben   haben   können. 

Es  sei  nochmals  ganz  besonders  darauf  hingewiesen,  daß  selbst  bei  Verwendung 
von  einwandfreien  Nährböden  negative  Befunde  erhoben  werden  können,  wenn  der 
Untersucher  nicht  imstande  ist,  am  Krankenbett  zu  arbeiten,  sondern  gezwungen  ist, 
eingesandtes  Material  zu  verwenden.  Verf.,  der  während  des  Weltkrieges  2%  Jahre 
in  Galizien  stand,  machte  entsprechende  Erfahrungen.  Sind  dann  die  Stuhlproben  nicht 
sachgemäß  entnommen  z.B.  statt  der  Krankheitsprodukte  (Schleim-  und  Eiterflocken) 
kotige  Teile  vom  Stuhl  frischer  Fälle  eingesandt,  oder,  was  auch  vorgekommen  ist  — 
Proben  von  bereits  desinfizierten  Stühlen  —  oder  sind  sachgemäß  entnommene 
Proben  zu  lange  bei  Hitze  unterwegs,  ehe  sie  das  betreffende  Laboratorium  erreichen, 
so  sind  Fehlschläge  bei  der  Untersuchung  unvermeidlich.  Auch  wird  oft  Material 
eingesandt  von  ruhrähnlichen  Stühlen,  die  dann  durch  andere  Erreger  z.  B.  Para- 
typhus B  hervorgerufen  sind.  Strempel  und  Jacoby  führten  die  Seltenheit  des  po- 
sitiven Ruhrbazillenbefundes  z.  T.  auf  die  Bakterizidie  der  blutigen  Stühle  und  ii 
saure  Reaktion  zurück,  während  Adam  die  in  Ruhrstühlen  vorhandenen  Bakteriolysine 
dafür  verantwortlich  macht.  Laube  machte  die  Erfahrung,  daß  gerade  in  den  sorg- 
fältig warm  gehaltenen  Stuhlproben   die   SniGA-KRUSE-Bazillen   zugrunde   gegangen 
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waren,  während  sie  sich  in  den  aus  Versehen  (!)  im  Eisschrank  aufbewahrten  gehalten 
hatten.  Wie  groß  der  Einfluß  äußerer  Verhältnisse1)  auf  das  Resultat  der  Unter- 
suchung von  Ruhrstühlen  ist,  erfuhr  Jacob,  der  bei  der  Untersuchung  von  Stuhlproben, 
die  18  Stunden  unterwegs  gewesen  waren,  nur  15  %,  bei  solchen,  die  direkt  vom  Kran- 
kenbett kamen,  aber  50  °0  positive  Resultate  hatte.  Noch  deutlicher  tritt  der  Einfluß 
äußerer  Verhältnisse  bei  Friedemann  hervor,  der  bei  16  Stuhlschleimproben,  die  mit 
dem  Rektoskop  entnommen  waren,  100  °'0  positive  Resultate  und  nachdem  dieser 
Schleim  nur  eine  Stunde  gestanden  hatte,  0  %  positive  Resultate  zu  verzeichnen  hatte. 

Andererseits  sind  —  genau  wie  vor  30  Jahren  —  eine  Reihe  von  Mikroorganis- 
men als  Ruhrerreger  angesprochen  worden,  die  sicherlich  nichts  mit  der  Ätiologie  der 
Ruhr  zu  tun  haben.  Dahin  gehören  z.  B.  die  atypischen  Ruhrbazillen  von  Dumas. 
ferner  Alkaligenesbazillen  und  Streptokokken,  während  die  Säure  bildenden  Kapsel- 
bakterien Czaplewski's,  und  der  Pyozyaneus  vielleicht  in  ganz  seltenen  Ausnahme- 
fällen als  Erreger  sporadischer  Ruhrfälle  in  Frage  kommen;  die  Bazillen  Schmitz  und 
Sonne  aber  wohl  zu  den  giftarmen  Ruhrbazillen  zu  stellen  sind.  Die  Annahme,  daß 
die  verschiedenen  Paratyphusbazillen  Ruhrerreger  sein  könnten,  stammt  wohl  daher, 
daß  im  Verlaufe  von  Paratyphen  gelegentlich  Ruhrstühle  auftreten  können  —  wenn 
nicht  Mischinfektionen  vorlagen.  Kindborg  nimmt  allerdings  an,  daß  nicht  nur 
Paratyphus-  sondern  sogar  Typhusbazillen  ruhrähnliche  Erscheinungen  hervorrufen 
können.  Auch  die  ursächliche  Bedeutung  des  bei  Epidemien  in  Ost-Anatolien  in 
Ersindjan  zuerst  von  Xeukirch  festgestellten  Paratyphus  B  der  Gruppe  suipestifer 
ist  nicht  ganz  klar.  Nach  Neukirch  verursacht  er  außerordentlich  schwere,  teils 
typhös-septische,  teils  dysenterische  Krankheitsbilder  mit  hoher  Mortalität.  Er  wurde 
aber  bei  den  dysenterischen  Krankheitsbildern,  die  zugleich  eine  pathologisch-ana- 
tomische Ruhr  des  Enddarms  aufwiesen,  nicht  im  Stuhle  —  ebensowenig  wie  Ruhr- 
bazillen und  Ruhramöben  —  sondern  nur  im  Blut  gefunden.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Lewy  und  Schiff  handelt  es  sich  aber  in  den  Fällen,  in  denen  die  Ersindjan-Er- 
krankungen  unter  dem  Bilde  einer  Ruhr  verlaufen,  um  Komplikationen  mit  Bazillen 
oder  Amöbenruhr. 

Aus  diesen  Widersprüchen  hat  Gaertxer  schließlich  die  Konsequenz  gezogen 
und  sich  dahin  geäußert,  daß  wir  wahrscheinlich  den  eigentlichen  Ruhrerreger  über- 
haupt noch  nicht  gefunden  hätten  und  daß  es  sich  bei  der  Dysenterie  vielleicht  um 
ein  ultramikroskopisches  Virus  handelt.  Andererseits  hat  man  sich  dadurch  zu  helfen 
versucht,  daß  man  eine  Friedensruhr  mit  leicht  nachweisbaren  Ruhrerregern  von  einer 
Kriegsruhr  unterschied,  bei  der  sich  die  Ruhrbazillen  nicht  nachweisen  ließen.  Um 
die  Verwirrung  noch  etwas  zu  vergrößern,  sehen  Autoren  wie  Marx.  Arxeth  u.  a. 
nur  diejenigen  Darmkatarrhe  mit  schleimigblutigen  Entleerungen  als  Ruhr  an.  bei 
denen  Ruhrbazillen  nachgewiesen  werden  können  und  bezeichnen  entsprechende 
klinische  Bilder  ohne  Ruhrbazillenbefund  als  eine  Colitis  haemorrhagica.  Jürgens 
aber  und  Galambos,  ebenso  Sixger  sprechen  dem  bakteriologischen  Befund  jede  Be- 
deutung für  die  Diagnose  ab  und  fassen  den  Begriff  Ruhr  rein  klinisch  auf.  Wie  dann 
jene  bekannten,  in  Ruhrzeiten  immer  auftretenden,  scheinbar  harmlosen  Darmkatarrhe 
beurteilt  werden  sollen,  die  z.  T.  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  als  ..Ruhr" 
erwiesen  wurden  und  welche  Bedeutung  die  Befunde  von  Ruhrbazillen  bei  Gesunden 
in  der   rmgebung  von  Ruhrkranken  dann  haben,  wird  nicht  gesagt. 

Jedenfalls  sind  Anschauungen  wie  die  zuletzt  angeführten  recht  gefährlich, 
wenn  man  sich  daran  erinnert,   daß  bei  anderen  Infektionskrankheiten  wie  z.  B. 


l)  Audi  Bentmann  hatte  in  Ost-Anatolien  bei  eingesandtem  Material  nur  2,6°0  positive 
Befunde  und  zwar  nur  Pseudorulir. 
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Typhus  und  Cholera  gerade  auf  atypische  leichte  Fälle  und  Bazillenträger  besonders 
gefahndet  wird,  weil  sie  für   die  Verbreitung  am   gefährlichsten  sind  (vgl.    S.  121). 

Nun  ist  ja  gar  nicht  zu  leugnen,  daß  häufig  bei  klinisch  Ruhrkranken  Bazillen 
gefunden  werden,  die  den  Pseudoruhrbazillen  zwar  ähnlich  sind,  deren  Bestimmung 
aber  große  Schwierigkeiten  macht.  Wenn  nun  z.  B.  Kruse  angibt,  daß  er  einen  echten 
und  zwei  Pseudoruhrstämme  nach  monatelangem  Umzüchten  koli-ähnlich  machen 
konnte  und  daß  sich  solche  Gasbildner  gelegentlich  in  Ruhrbazillen  zurückverwandelten 
so  muß  man  mit  ihm  die  Möglichkeit  zugeben,  daß  derartige  Umwandlungen  auch 
im  Lebenden  stattfinden  können,  d.  h.  daß  wir  unter  Umständen  mit  einer  Variabilität 
der  Ruhrbazillen  rechnen  müssen. 

Ähnlich  spricht  sichBöHNCKE  in  seiner  vorzüglichenBearbeitung  der  Erfahrungen 
über  Bazillenruhr  im  Weltkrieg  aus.  Er  nähert  sich  dem  Standpunkt,  den  schon 
1894  Arnaud,  Fiocca  und  Valenti,  besonders  aber  Celli  (vgl.  S.  109)  einnahmen, 
die  glaubten,  daß  eine  Abart  des  Bacterium  coli  als  Bacterium  dysenteriae  toxische 
Eigenschaften  annähme  und  zum  Dysenterieerreger  würde:  also  Seligmann's  Über- 
gangstypen. Böhncke  ist  nun  in  seinen  Äußerungen  viel  vorsichtiger,  möchte  es  aber 
doch  im  Anschluß  an  Kühlisch,  Marx,  Kindborg  u.  a.  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen, 
daß  statt  des  direkten  Eindringens  wohlcharakterisierter  Ruhrerreger  ,,eine  unter  dem 
Einfluß  innerer  und  äußerer,  den  Organismus  ebenso  wie  die  Bakterien  betreffender 
Kräfte  stattfindende  Verwandlung  bereits  im  Darme  existierender  Mikroorganismen 
in  pathogene  Ruhrerreger  angenommen  werden  dürfte,  der  das  Auftreten  der  Krank- 
heitsbereitschaft (Disposition)  entspräche"  .  .  .  Die  Tatsache  jedenfalls,  daß  bei 
demselben  Kranken  in  mehreren  bakteriologischen  Stuhluntersuchungen  nachein- 
ander der  Flexner-,  Ypsilon-  und  SHiGA-KRUSE-Bazillus  gefunden  worden  ist,  spricht 
dafür,  daß  die  übliche  bakteriologische  Benennung  und  Unterscheidung  den  in  der 
Natur  vorkommenden  Verhältnissen  nicht  vollauf  gerecht  wird.  Zu  der  Annahme, 
daß  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  Infektion  mit  drei  verschiedenen  Bazillenarten 
handelt,  liegt  —  wie  Jungmann  und  Neisser  betonen  —  viel  weniger  Grund  vor,  als 
daß  enge  Beziehungen  der  verschiedenen  Bazillenstämme  zueinander  bestehen  und 
daß  gelegentlich  fließende  Übergänge  zwischen  ihnen  vorhanden  sind.  An  der  ätio- 
logischen Bedeutung  der  Ruhrbazillen  vom  Typus  Shiga-Kruse  wird  man  allerdings 
nicht  zu  zweifeln  brauchen;  sie  erscheint,  auch  abgesehen  von  den  praktischen  Er- 
fahrungen, durch  die  toxischen  Wirkungen  und  die  positiven  Tierversuche  eindeutig 
gesichert.  Bedeutend  weniger  sicher  erscheint  aber  die  ätiologische  Bedeutung  der 
.sog.  Spielarten  der  Ruhrbazillen  (KRUSE'sche  Pseudodysenteriebazillen  oder  unechte 
Ruhrbazillen  bzw.  Typus  Y,  Flexner,  Strong,  Schmitz).  Auf  einem  ähnlichen  Stand- 
punkt steht  Manteufel  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  bei  einer  Epidemie  in 
Deutsch-Ostafrika  (Daressalam). 

Uhlenhuth  schließlich  hat  sich  auf  der  Tagung  der  Mikrobiologen  1924  in  Göt- 
tingen dahin  ausgesprochen,  daß  sich  das  plötzliche  Ausbrechen  der  Dysenterie 
während  des  Weltkrieges  zu  gleicher  Zeit  an  der  ganzen  Westfront  nur  durch  ein 
Virulentwerden  normalerweise  bereits  im  Darm  vorhandener  Ruhrbazillen  durch 
irgendwelche  Einflüsse  (Sommerhitze,  Ernährung  usw.)  erklären  ließe. 

Die  Dysenteriebazillen. 

Wenn  ich  auch  eine  gewisse  Variabilität  der  Ruhrbazillen  annehme,  so  stehe 
ich  deshalb  doch  keineswegs  auf  dem  Standpunkt,  daß  eine  Anerkennung  der  Varia- 
bilität der  Ruhrbazillen  ihre  Spezifität  ausschließt.  Sie  sind  vielmehr  die  Erreger 
der  epidemischen  und  endemischen  Bazillenruhr,  aber  ich  schließe  mich  denjenigen 
Autoren  an,  die  eine  Unterscheidung  zwischen  dem  giftigen  Shiga-Kruse  und  der 
Gesamtheit  der  sog.  Pseudoruhrbazillen  für  genügend  halten.     Denn  das  Verhalten 
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der  Pseudoruhrbazillen  gegenüber  den  verschiedenen  Zuckernährböden  —  abgesehen 
vom  Mannit  —  macht  eine  sichere  Gliederung  in  verschiedene  Unterarten  un- 
möglich und  auch  die  Agglutination  hilft  uns  in  diesem  Falle  nicht  weiter.  Vielleicht 
wird  eine  kulturelle  Unterscheidung  möglich  werden,  wenn  wir  erst  einmal  für  die 
Differentialdiagnose  der  Pseudoruhrbazillen  Standard-Zucker  nährböden  haben  werden. 
Die  Dysenteriebazillen  werden  in  zwei  scharf  voneinander  getrennte  Gruppen 
geteilt:  in  den  giftigen  (toxischen)  (SHiGA-KRusE-Bazillus)  und  die  giftarmen 
(oligotoxischen.  atoxischen  nach  Doerr)  Pseudoruhrbazillen:  bisher  Flexxer, 
Y.  und  Strong.  Da  sich  nun  die  beiden  Gruppen  kulturell  namentlich  dadurch  unter- 
scheiden, daß  der  Shiga-Kruse  in  Manuitnährböden  keine  Säure,  die  Pseudoruhr- 
bazillen hingegen  Säure  bilden,  so  hat  man  den  Shiga-Kruse  auch  als  ..nicht -säure- 
bildend", die  anderen  hingegen  als  „Säurebildner"  bezeichnet.  Kruse  hat  S  Rassen 
von  Pseudoruhrbazillen  A— H  aufgestellt.  Allgemeine  Anerkennung  haben  diese 
8  Rassen  aber  noch  nicht  gefunden.  Winter  unterscheidet  sogar  15  Arten.  In  neuster 
Zeit  sind  noch  der  Typus  Schmitz  hinzugekommen,  der  wohl  am  besten  zu  den  Pseudo- 
ruhrbazillen gestellt  wird,  obgleich  er  in  Mannit  keine  Säure  bildet,  und  die  Stämme 
von  Sonne. 
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Durch  die  Agglutination  mit  hochwertigem  tierischem  Immunserum  ist  -icher 
nur  der  Shiga-Kruse  von  den  giftarmen  Typen  zu  unterscheiden.  Eine  sichere  Unter- 
scheidung der  giftarmen  Dysenteriebazillen  voneinander  ist  aber  durch  Immunserum 
nicht  möglich,  weil  namentlich  bei  frisch  aus  dem  Körper  gezüchteten  Stämmen  störende 
Mitagglutinationen  aufzutreten  pflegen,  so  daß  zu  einer  Art-Diagnose  der  Castel- 
LANi'sche  Versuch  nötig  würde. 

Ebensowenig  lassen  sich  die  Pseudoruhrbazillen  durch  ihr  Vergärungsvermögen, 
gegenüber  Maltose  und  Saccharose  trennen,  weil  ihr  Verhalten  diesen  Zuckerarten 
gegenüber  veränderlich  ist.  Pribram  nimmt  daher  das  Mannitvergärungsvermögen 
als  Einteilungsprinzip  an  und  unterscheidet  nur  einen  Typus  aeidificans,  zu  dem  er 
die  KRUSE'schen  Stämme  A— H  resp.  Flexneb  und  Y  stellt  —  und  einen  Typus  non- 
acidificans-SHiGA-KRUsE. 

Da  die  Dysenteriebazillentypen  außer  den  eben  angeführten  Unterscheidungs- 
merkmalen morphologisch  und  kulturell  nur  sehr  wenig  verschieden  sind,  so  be- 
schreibe ich  als  Paradigma  den  Shiga-Kruse-Tvpus  und  führe  bei  den  übrigen  Typen 
nur  die  Abweichungen  an. 

I.  Typus  Shiga-Kruse. 
a)  Form,  Beweglichkeit  und  Färbbarkeit.  Der  Ruhrbazillus  ist  ein  plumpes  Stäbchen 
mit  abgerundeten  Ecken,  ähnlich  dem  Typhusbazillus.  Er  besitzt  eine  außerordentlich  lebhafte 
Molekularbewegung  und  diese  Eigenschaft  mag  Shiga  bewogen  haben,  ihn  für  beweglich  zu  erklären, 
was  er  tatsächlich  nicht  ist.  Der  Ruhrbazillus  zeichnet  sich  ferner  durch  eine  ausgesprochene  Poly- 
morphie aus.  JN'eben  gut  ausgebildeten  Exemplaren  liegen  kurze,  kleine,  last  Kokken  gleichende 
Exemplare,  Daneben  findet  man  einzelne  lange  Fäden.  Durch  diese  Polymorphie,  die  besonders 
an  gefärbten  Präparaten  hervortritt,  ist  der  Ruhrbazillus  sofort  vom  Typhusbazillus  zu  unter- 
scheiden. Er  färbt  sich  mit  allen  Anilinfarben,  aber  ungleichmäßig,  so  daß  ein  gefärbtes  Präparat 
von  Ruhrbazillen  den  Eindruck  macht,  als  ob  es  schlecht  gefärbt  worden  wäre.  Auch  Polfärbung 
wird  beobachtet.  Der  Ruhrbazillus  besitzt  weder  Geißeln  noch  bildet  er  Sporen.  Er  ist  gramnegativ. 


I.  Typus  Shüga-Kruse. 

b)  Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden.  Der  Ruhrbazillus  gedeiht  am  besten 
bei  37°  C,  wächst  aber  auch  ganz  gut  bei  Zimmertemperatur.  Erst  bei  5°  C  einerseits  und  bei  45°  C 
andererseits  ist  ein  Wachstum  nicht  mehr  festzustellen.  Auf  Gelatine  bilden  seine  oberflächlichen 
Keime  in  48  Stunden  Kolonien,  die  von  Typhuskolonien  nicht  zu  unterscheiden  sind,  während  die 
tiefliegenden  Kolonien  rund,  scharfrandig,  gelbbraun  und  feingekörnt  sind.  Die  Gelatine  wird 
nicht  verflüssigt.  Bouillon  wird  anfangs  völlig  getrübt  und  erst  später  tritt  eine  unvollkommene 
Klärung  der  oberen  Schichten  ein.  Eine  Kahmhaut  wird  nicht  gebildet.  Das  Wachstum  auf  ge- 
wöhnlichem Acrar  ist  wenig  charakteristisch.  Auf  DmcALSKi-Agar,  den  er  unverändert  läßt  (Lack- 
muslaktose  ohne  Kristallviolet),  bildet  er  schon  nach  16 — 18  Stunden  feine,  bläuliche,  kleine,  runde, 
tautropfenähnliche  Kolonien,  die  von  Typhuskolonien  nicht  zu  unterscheiden  sind,  völlig  farblose 
Kolonien  auf  Endo-Agar.  Lackmusmolke  wird  gesäuert  wie  etwa  durch  Typhus,  Milch  nicht  zum 
Gerinnen  gebracht.  Traubenzucker  nicht  vergoren,  auch  fehlt  Indolbildung.  In  Glukose-Agar 
wird  kein  Gas  gebildet.  Auf  Kartoffeln  wächst  er  ähnlich  dem  Typhus  oder  bildet  bei  neutraler 
und  alkalischer  Reaktion  der  Kaitoffeln  einen  etwas  dickeien  Belag,  der  an  den  Rändern  bräunlich 
ist.  Charakteristisch  ist  der  eigentümliche  spermaähnliche  Geruch  der  Agar- 
kulturen. 

c)  Toxine  und  die  Bacteriophagen  d'Herelles.  Die  Herstellung  eines  Toxins  ist  mit 
Sicherheit  erst  beim  Typus  Shiga-Kruse  gelungen,  während  bei  den  Pseudoruhrbazillen  ein  un- 
verhältnismäßig viel  schwächeres  Toxin  erhalten  wurde.  Olitzky  und  Kligler  unterscheiden  beim 
SmGA-Gift  ein  thermolabiles  neurotropes  Exotoxin  und  ein  thermostabiles  enterotropes  Endotoxin. 
Gegen  diese  Annahme  spricht  aber  die  Beobachtung  Doerr's,  daß  die  "Wirkung  des  SmGA-Giftes 
auf  das  Neivenirewebe  und  die  Zökalschleimhaut  „qualitativ  identisch  sind.  d.  h.  sich  beide  aus 
den  gleichen  anatomischen  Elementen  (Ödem,  Häir.onhagie,  Nekrose)  aufbauen'"  iZaxggerj. 

Die  Natur  der  Bakteriophagen  d:Herelle\s  (übertragbare  Lysin e  Webthemann's)  ist 
noch  strittig.  Während  Prausnitz  sie  trotz  ihrer  Kleinheit  (20  uu)  für  Lebewesen  halten  möchte, 
hat  sie  Herzberg  nach  seinen  Untersuchungen  für  Fermente  ei  klärt  und  betrachtet  die  Spontan- 
lysinbildung  als  ein  Zeichen  höchster  Aktivität  der  lebenden  Zelle  und  nicht  als  das  Produkt  eines 
Zerfallprozessi  s,  weil  selbst  eine  tausendfache  Verdünnung  in  2  Stunden  ebensoviel  Lysin  wie  die 
konzentrierte  Stammkulturflüssigkeit  produziert.  Als  Fermente  spricht  er  aber  die  Bakterio- 
phagen deshalb  an.  weil  eine  spontan  Lysin  bildende  Kolikultur  bakteriophagensteril  wurde, 
sobald  sie  bei  9°  C  gehalten  wurde,  dann  aber,  obgleich  mit  Hilfe  des  D'HERELLE'schen  Virulenz- 
steigerungsversuches  latente  Formen  der  Bakteriophagen  nicht  nachgewiesen  werden  konnten 
doch  durch  erneute  Bebrütung  bei  37°  nach  30 — 40 Minuten  wiederum  gesetzmäßig  Bakteriophagen 
produziert  wurden. 

Seiffert  sieht  das  D'HERELLE'sche  Agens  (Bakteriophagen)  lediglich  als  Katalysator  an, 
der  die  intrabakteriellen  Stoffwechselfermente  übermäßig  anregt  und  so  die  Bakterien  zur  Auf- 
lösung bringt  (vgl.  S.  153;. 

d)  Torkommen  der  Bazillen  im  Körper  des  kranken  3Ienschen,  Die  Ruhr-bazillen 
finden  sich  während  der  ersten  Tage  der  Erkrankung  in  den  blutigen  Schleim- 
und Eiterflocken  der  Stuhlentleerungen  fast  in  Reinkultur,  verschwinden  dann 
aber   gewöhnlich    sehr    schnell. 

Im  allgemeinen  läßt  sich  folgendes  dazu  sagen.  Je  schneller  nach  der  Entleerung  die  Ruhr- 
stühle untersucht  werden  können,  desto  größer  ist  der  Prozentsatz  der  positiven  Resultate1),  vor- 
ausgesetzt, daß  die  pathologischen  Produkte:  blutige  Schleim-  und  Eiterflocken  zu  Untersuchung 
entnommen  werden  und  nicht  etwa  Kot.  Natürlich  muß  man  auch  in  der  Lage  sein,  einwandfreie 
Nährböden  benutzen  zu  können.  Die  vielfach  im  Felde  benutzten  Trockennährböden  scheinen 
z.  T.  nicht  ganz  einwandfrei  gewesen  zu  sein  und  dadurch  dürfte  sich  mancher  Mißerfolg  kompetenter 
Beobachter  erklären.    Schwankten  doch  die  im  Felde  erzielten  Resultate  zwischen  0%  und  100%. 

Einzelne  Autoren  wie  Shiga,  Seligmaxx,  Lampl.   Sickl  und  Lorexz  geben  an,  die  Ruhr- 
bazillen in  30%  der  Fälle  (Seligmann),  Sickl  sogar  in  55%  der  Fälle  in  der  Leiche  gefund. . 
haben,  während  Paltauf  niemals  Ruhrbazillen  in  der  Leiche  nachweisen  konnte.     Diese  ver- 
schiedenen Entersuchuntrsergebnisse  an  der  Leiche  werden  wohl  —  ebenso  wie  bei  den  Stuhlu 
suchungen  —  ihren  Grund  in  äußeren  Verhältnissen  haben.  Erstens  kommen  die  Leichen  nicht  i. 


l)  ,,In  einem  Sammelinstitut,  das  die  Ausscheidungen  nicht  sofort  am  Krankenbett  zu  ver- 
arbeiten vermag,  sind  Stuhluntersuchungen  unfruchtbar  und  kostspielig"  (Kreüser). 
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unmittelbar  nach  dem  Tode  zur  Sektion  und  da  sich  die  Leichen  im  Sommer  Langsam  abkühlen, 
haben  die  Saprophyten  Zeit,  die  Ruhrbazillen  zu  überwuchern.  Andererseits  sind  bei  den  in  Ab- 
heilung begriffenen  Fällen  die  Ruhrbazillen  bereits  verschwunden  (Sikl).  Umgekehrt  gelingt  der 
Nachweis  der  Ruhrbazillen  ehestens  an  den  Stellen  des  Darmes,  die  die  frischesten  Stadien  der 
Erkrankung  zeigen.  Auch  wirkt  eine  vorherige  Behandlung  mit  Bolus  oder  Tierkohle  störend, 
selbst  wenn  man  direkt  von  der  Darmwand  abimpft.  Sickl  verfährt  bei  der  Entnahme  des  Unter- 
suchungsmaterials aus  der  Leiche  folgendermaßen.  Zunächst  werden  alle  der  Darmschleimhaut 
anhaftenden  Kotteilchen  mit  Wasser  abgespült,  das  auf  etwaigen  Dysenteriebazillengehalt  geprüft 
ist.  Dann  wird  ein  Stückchen  Schorf  oder  Pseudomembran  mit  einer  Platinöse  abgenommen.  "Wenn 
keine  Schorfe  vorhanden  sind,  wird  etwas  Schleim  von  der  geröteten  Schleimhautoberfläche  oder 
vom  Grunde  der  Geschwüre  abgeschabt.  In  chronischen  Fällen  wird  von  den  submukösen  Schleim- 
zysten oder  Abszessen  abgeimpft.  „Stets  wurden  die  frischen,  mit  Rötung  und  Schwellung  der 
Schleimhaut  einheigehenden  Veränderungen  bevorzugt,  die  bei  chronischen  Fällen  neben  den  älteren 
in  Abklingen  oder  Abheilung  begriffenen  Prozessen  fast  immer  vorkommen." 

Nach  Gross  ist  der  Shiga-Kruse  streng  auf  den  Darm  beschränkt  und  auch  die  giftarmen 
Rassen  werden  nur  selten  in  Milz,  Leber,  Gallenblase,  Blut  oder  Urin  gefunden.  (Tscherming, 
Besserer,  van  Loghem.  Arnheim,  Fränkel,  Ghon  und  Roman.)  In  den  Mesenterialdrüsen  scheinen 
sie  häufiger  zu  sein.  In  der  Milch  sind  sie  bisher  aber  noch  nicht  nachgewiesen  worden,  ebensowenig 
in  den  infolge  von  Mischinfektionen  öfters  auftretenden  eitrigen  Prozessen  wie  z.  B.  in  der  nicht 
ganz  selten  zu  beobachtenden  eitrigen  Parotitis  (Shiga,  v.  Starck  u.  a.).  Die  Frage,  unter  welchen 
Umständen  Dysenteriebazillen  im  menschlichen  Körper  außerhalb  des  Darmes  vorkommen,  bedarf 
noch  der  weiteren  Klärung.  Der  Befund  von  SniGA-KRusE-Bazillen  im  Urin  durch  Ghox  und  Roman 
ist  bis  jetzt  der  einzige  seiner  Art.  Dieser  Befund  wurde  auch  einmal  in  einem  unserer  bakterio- 
logischen Laboratorien  (Diehl)  in  Galizien  erhoben  (nicht  veröffentlicht). 

e)  Agglutination.  Zur  Herstellung  von  Ruhr-Immun serun  eignet  sich  am  besten  das 
Kaninchen.  Denn  bei  anderen  Tierarten  bilden  sich  zu  viel  Nebenagglutinine.  Damm  Pferdeserum 
meiden!  "Weiden  Kaninchen  mit  dem  SmGA-KRUSE-Typus  immunisiert,  so  bilden  sieh  niemals  so 
viel  Nebenagglutinine,  daß  sie  praktisch  in  Betracht  kommen  könnten.  "Wohl  aber  tritt  auch  bei 
Kaninchen  eine  Bildung  von  Mitagglutininen  auf.  sobald  sie  mit  einem  der  giftarmen  Stämme 
immunisiert  weiden.  Daher  ist  eine  Unterscheidung  der  giftarmen  Stämme  voneinander  durch 
Immunserum  nicht  mit  Sicherheit  möglich. 

Ruhr-"\ViDAi..  Schwieriger  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Agglutination  mit  Kranken- und 
Rekonvaleszentenserum.  Denn  die  Fähigkeit  des  Serums  von  Ruhrkranken,  Ruhrbazillen  zu  agglu- 
tinieren,  tritt  kaum  vor  dem  8.,  gewöhnlich  aber  erst  am  15.  Krankheitstage  auf  und  hält  sich 
dann  auf  niedrigen  "Weiten.  Erst  während  der  Rekonvaleszenz  erreicht  sie  ihren  Höhepunkt  1:1000 
oder  1:2000  und  verschwindet  meist  nach  einem  halben  oder  ganzen  Jahre  wieder:  kann  aber  auch 
nach  9 Tagen  schon  wieder  negativ  sein.  Bei  Leuten,  die  zwecks  Schutzimpfung  nach  dem  Vorgänge 
Besredka's  1  cm3(=  3  Milliarden  Ruhrbazillen)  einer  Emulsion  aus  abgetöteten  Ruhrbazillen  irgend- 
einer Art  erhalten  haben,  ist  derRuhr-WiDAL  schon  am  3.  Taue  mit  1:250  positiv  (Gauthier).  Umge- 
kehrt kann  er  aber  in  schweren  akuten  oder  chronischen  Fällen  —  namentlich  von  Pseudoruhr  —  über- 
haupt fehlen.  Weiterhin  wirkt  der  Umstand  störend,  daß  das  Krankenserum  von  Shiga-Kruse- 
Fällen  die  giftarmen  Stämme  nicht  nur  bis  zur  Titergrenze,  sondern  manchmal  sogar  darüber  hinaus 
mitagglutinieren  kann.  Ja!  das  Serum  Gesunder  kann  den  Shiga-Kruse  manchmal  1:50  (1:100?), 
die  PseudoruhrbazUlen  aber  bisweilen  1:200  agglutinieren.  Allerdings  agglutiniert  das  Serum  von 
Pseudoruhrkranken  fast  niemals  den  Shiga-Kruse,  jedenfalls  niemals  bis  zur  Titergrenze.  Noch 
verwirrender  aber  ist  es.  daß  Keck  bei  Soldaten,  die  gegen  Typhus  geimpft  waren,  indes  nie  darm- 
krank gewesen  waren,  eine  Agglutinationsfähigkeit  für  Y-Ruhrbazülen  bis  1:300  und  bei  einem 
Darmkrebs  bis  1:800  —  allerdings  feinflockig  —  fand.  Schließlich  kann  es  auch  noch  vorkommen, 
daß  das  Serum  von  Typhus-  und  Paratyphuskranken  Dysenteriebazillen  agglutiniert  und  um- 
gekehrt. Aber  während  die  Hauptagglutination  bei  Verwendung  von  Ruhrserum  makroskopisch 
großflockig  ist.  entsteht  bei  der  ^ebenagglutination  durch  heterologe  Sera  makroskopisch  stets 
eine  feinkörnige  Agglutination  (Kutscher,  Dünner). 

Ein  weiterer  ("beistand  ist  der,  daß  es  nicht  nur  spontan  agglutinierende  Ruhrstämme  gibt, 
sondern  daß  umgekehrt  frisch  aus  dem  Körper  gezüchtete  Ruhrstämme  erst  nach  wiederholter 
Iberimpfung  agglutinieren  und  daß  schließlich  wiederum  andere  Stämme,  die  anfangs  agglutiniert 
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haben,  später  ihre  Agglutinationsfähigkeit  verlieren.  Sonne  beobachtete,  daß  diejenigen  frisch 
isolierten  Kolonien  seines  Pseudoruhrstammes  inagglutinabel  waren,  die  etwas  opak  wuchsen. 
Diese  opak  wachsenden  Kolonien  enthielten  viel  Involutionsformen.  Durch  wiederholtes  Über- 
impfen  wurden  sie  dann  agglutinabel.  Opake,  nicht  agglutinierende  Kolonien  ließen  sich  auch 
aus  Bouillonkulturen  gewinnen,  die  einen  starken  Bodensatz  hatten  und  die  Kuhrbazillen  vor- 
wiegend in  Kettenform  enthielten.  Wahrscheinlich  sind  alle  Kolonien,  die  vorwiegend  Involu- 
tionsformen enthalten,  inagglutinabel. 

Aber  darüber  sind  alle  Autoren  einig,  daß  nur  die  makroskopische,  grob- 
klumpige    Agglutination    als    beweisend    in    Frage    kommt. 

Eine  Unterscheidung  der  verschiedenen  Pseudoruhrstämme  durch  Agglutination  mittels 
Kranken-  oder  Rekonvaleszentenserums  voneinander  ist  also  nicht  möglich,  weil  die  verschiedenen 
Stämme  von  jedem  Pseudoruhrserum  mehr  oder  weniger  agglutiniert  werden. 

Infolge  aller  dieser  unklaren  Verhältnisse  haben  eine  Anzahl  von  iVutoren 
dem  E  u  h  r-WiDAL  jeden  Wert  a  b  g  e  s  p  r  o c h en. 

Namentlich  das  häufige  Fehlen  der  Agglutination  bei  Pseudoruhrfällen  und  die  Mitagglu- 
tination selbst  bei  Anwendung  von  Typhus-^Krankenserum  macht  den  Weit  der  Agglutination 
in  frischen  Fällen  von  Pseudoiuhr  allerdings  problematisch.  Etwas  besser  steht  es  mit  dem  Ruhr- 
Widal  bei  der  SHiGA-KRUSE-Ruhr.  Doch  wird  auch  hier  keine  derartige  Sicherheit  der  Diagnose 
wie  beim  Typhus  erreicht.  Trotzdem  wird  man  die  Agglutination  zur  Sicheiung  der  Diagnose  mit 
heranziehen,  namentlich  auch  dann,  wenn  es  sich  daium  handelt,  festzustellen,  ob  etwa  früher 
eine  Ruhrerkrankung  vorgelegen  hat.  So  geben  Friedemann  &  Steinbock  an,  daß  sie  bei  nur 
11%  positivem  SniGA-KRusE-Befund  im  Stuhl,  bei  der  Agglutinationsprobe  mit  Krankensserum 
77%  positive  Resultate  erhielten  und  Barrenscheen  hatte  bei  nur  14 °0  bakteriologisch-positiven 
Ergebnissen  56%  positive  Resultate  durch  Agglutination.  Simon  kam  bei  klinischen  Ruhrfällen 
auf  81  %  positive  Erfolge  durch  Agglutination  und  Hamburger  sogar  auf  90%.  Dabei  wurde  immer 
nur  die  makroskopische  grobflockige  Agglutination  als  beweisend  für  die  Ruhrdiagnose  angesehen. 

Irgendwelche  Schlüsse  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  mit  Hilfe  der  Agglu- 
tination   zu    ziehen,    ist    ausgeschlossen. 

Hervorzuheben  ist,  daß  das  Serum  von  Amöbendysenteriekranken,  die 
nicht  an  ruhrbazillären  Mischinfektionen  leiden,  Ruhrbazillen  nicht  agglu- 
tiniert. 

Die  Technik  der  Agglutination.  Der  TJntersuchungsgang  ist  hieibei  folgender.  Man  schwemmt 
den  Ruhrbazillenrasen  einer  vollbewachsenen  Petrischale  mit  5  cm3  physiologischer  Kochsalz- 
lösung ab.  Handelt  es  sich  um  die  Prüfung  von  Krankenserum,  so  entnimmt  man  dem  Kranken, 
Rekonvaleszenten  oder  Verdächtigen  mittels  steriler  Spritze  5  cm3  Blut  aus  der  Armvene  und 
läßt  es  entweder  im  Reagenzglas  absetzen  oder  zentrifugiert  es  %  Stunde,  stellt  Verdünnungen 
des  so  gewonnenen  Serums  mit  0,8%  Kochsalzlösung  von  1:50  bis  1:500  her,  bringt  in  je  1  cm3 
dieser  Verdünnungen  je  einen  Tropfen  der  obigen  Abschwenrmung  und  prüft  sie,  nachdem  sie  eine 
Stunde  bei  Zimmertemperatur  gestanden  haben,  auf  Agglutination.  Ist  in  einer  Verdünnung  von 
1:200  mit  SmHA-KRUSE-Bazillen  oder  von  1:300  mit  Pseudoruhrbazillen  eine  makroskopische  grob- 
klumpige Agglutination  eingetreten,  so  kann  man  den  Fall  als  Ruhr  ansehen,  auch  wenn  nur  ganz 
geringe  Krankheitserscheinungen  bestehen.  Böhncke  gibt  folgende  noch  weiter  detaillierte  An- 
weisung. 

Werden  Shiga-Kruse -Bazillen  1:200  von  Krankenserum  agglutiniert,  so 
liegt  echte  Dysenterie  vor,  selbst  wenn  Pseudoruhrbazillen  noch  höher  agglu- 
tiniert werden.  Werden  nur  Pseudodysenteriebazillen  hoch  agglutiniert  und 
echte  nur  1:50,  so  kann  der  Ruhr-WiDAL  nur  dann  positiv  verwertet  werden,  wenn 
der   Titer   des    Krankenserums   während   der   Erkrankung   steigt    oder   fällt. 

Kurz  zusammenfassend  läßt  sich  der  Gang  der  Untersuchung  folgendermaßen  skizzic 
Die  als  Ruhr  angesprochene  Kultur,  die  Mannit  nicht  verändert  hat,  wird  mit  spezifischem  Sb 
KRUSE-Inrmunserum,    diejenige    mit    Manriit-Vergährung   durch   die  verschiedenen   Pseudoru 
Immunseren  agglutiniert.    Bei  Mitagglutination  wild  der  CASTALLANi'sche  Versuch  gema» 
in  1  cm3    0,8%iger  Kochsalzlösung  mit  einer  frischen  Agarkultur    angestellte   makroskopi 


J)  Gaethgens  beobachtete  bei  FLEXXER-Ruhr:   Gruppenagglutination  mit  Typhus,  Para- 
typhus B  und  Enteritidis  Gaertner. 
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Agglutination  kann  bei  hochwertigem  Immunserun  mit  1:200.  1:400.  1:800  und  1:1600  angesetzt 
werden.  Entscheidend  für  die  Diagnose  ..Ruhr"  ist  bei  entsprechendem  kulturellen 
Verhalten  die  nach  1  stündigem  Stehen  bei  Zimmertemperatur  auftretende  ma- 
kroskopische großflockige  Agglutination1),  sobald  sie  über  die  Hälfte  des  Titers 
des  verwendeten  Immunserums  hinausgeht,  wobei  es  allerdings  dem  subjektiven  Er- 
messen überlassen  bleibt,  die  Grenze  zwischen  großflockiger  und  feinkörniger  Agglutination  zu 
ziehen  (Böhncke).  Manteufel  rät.  den  Agglutinationsversuch  aus  praktischen  Gründen  gleich 
mit  polyvalentem  Immunserum  anzustellen. 

f)  Lebensfähigkeit  der  Ruhrbazillen  außerhalb  des  menschlichen  Körpers.  Die  Wider- 
standsfähigkeit der  Ruhrbazillen  gegen  äußere  Einflüsse  ist  nicht  groß.  Am  hinfälligsten  ist  der 
Shiga-Kruse,  die  Pseudoruhrbazillen  sind  etwas  resistenter.  Aber  die  Untersuchungsresultate 
der  einzelnen  Autoren  in  bezug  auf  Resistenz  sind  nicht  ganz  übereinstimmend. 

Während  Schmidt  Ruhrbazillen.  die  in  Gartenerde.  Wasser-  oder  Milchproben  dei  Winter- 
kälte ausgesetzt  waren,  schon  nach  10  Tagen  nicht  mehr  nachweisen  konnte,  fand  Pfuhl  in  Erd- 
proben, die  mit  in  Fäzes  verrührten  Ruhrbazillen  beschickt  und  in  einer  Tem- 
peratur zwischen  1.5°  C  und  15° C  gehalten  worden  waren.  Ruhrbazillen  noch  nach 
101  Tagen.  Andererseits  hielten  sich  gleichfalls  in  Fäzes  verrührte  Ruhrbazillen 
bei  Zimmertemperatur  in  lufttrockenem  Sande  nur  12  Tage,  in  Torfstreu  aber 
29  Tage  und  an  Leinwand  angetrocknete  ruhrbazillenhaltige  Fäzesproben  17  Tage, 
in  Leitungswasser  reine  Ruhrbazillen  ohne  Kotbeimischung  bei  Zimmertem- 
peratur 5  Tage,  bei  Brunnentemperatur  (7 — 10°  C)  9  Tage,  in  Selterwasser  und 
gekochter  Milch  aber  verschieden  lange,  im  ersteren  Falle  23.  im  letzteren  Falle  8 
bzw.  27  Tage,  in  Gervaiskäse  und  Butter  je  9  Tage.  In  ungekochter  Milch  aber 
werden  sie  schon  nach  24  Stunden  von  den  Milchbakterien  überwuchert  und 
sterben  ab.  sobald  die  Milch  sauer  wird.  In  l%iger  Karbollösung  gehen  die  Ruhr- 
bazillen in  einer  halben  Stunde,  in  5%iger  Karbollösung  sofort  zugrunde,  ebenso 
in  einer  Sublimatlösung  von  1:20000.  Eine  3°0ige  Yatrenlösung  tötet  Ruhr- 
bazillen  in  35   Minuten. 

Auch  Vincent,  der  namentlich  die  Haltbarkeit  der  Pseudoruhrbazillen  im  Wasser  studierte, 
fand,  daß  unter  den  günstigsten  Verhältnissen,  d.  h.  in  sterilem  Quellwasser,  bei  niedriger  Tem- 
peratur (1 — 4°  C)  und  Dunkelheit  die  Haltbarkeit  der  Pseudoruhrbazillen  nicht  über  41  Tage  ging, 
daß  aber  bei  38°  C  in  sterilem  Schmutzwasser  der  Bazillus  schon  nach  2  Tagen,  in  sterilem  Quell- 
wasser bei  15 — 20°  C  nach  9 — 16  Tagen  abgestorben  war3).  Im  Eise  eingefroren  kann  er  aller- 
dings den  Winter  überdauern.  In  sterilem  Wasser,  der  Sonne  ausgesetzt,  stirbt  er  nach  2 — 2J; 
Stunden,  in  trübem  Wasser  nach  4 — 5  Stunden  ab. 

Auf  Früchten  und  Gemüsen  hält  sich  nach  Rosexthal  der  Shiga-Kruse  11  Tage,  auf  Brot- 
rinde keine  3,  auf  Brotkrumen  keine  6  Tage  (Dombrowskii.  auf  Fleischwaren  ebenfalls  nur  wenige 
Tage  (Maurel),  nach  Lextz  sogar  nur  24  Stunden.  Roscalet  gibt  an.  daß  sich  an  den  Hemden 
Ruhrkranker  der  Shiga-Kruse  nur  8  Tage  hielt. 

Gegen  hohe  Temperaturen  sind  alle  Typen  wenig  widerstandsfähig.  Durch  Erhitzung  auf 
60°  C  10  Minuten  lang  werden  sie  abgetötet,  durch  52°  C  aber  erst  in  einer  Stunde. 

g)  Bakteriologischer  Nachweis  der  Bazillen.  Man  findet  die  Ruhrbazillen 
mit  Sicherheit  nur  im  Anfangsstadium  der  Krankheit  und  auch  da  nicht  sofort 
beim  Beginn  der  Erkrankung,  sondern  erst  dann,  wenn  der  Stuhl  blutig- 
schleimig-eitrig geworden  ist.  Wird  der  Stuhl  rein  eitrig  oder  fäkulent.  so  ver- 
schwinden die  Ruhrbazillen.    Sie  können  aber  bei  Rückfällen  wieder  erscheinen3!. 


1)  „Die  Hauptkennzeichen  der  groben  Agglutination  sind  die  außerordentliche  Größe,  die 
unregelmäßige  Form  und  die  verschiedenartige  Korngröße  der  agglutinierten  Partikel".  Deshalb 
darf  das  Reagenzglas  bei  diesem  Versuch  nicht  geschüttelt  werden,  denn  dann  wird  die  grob- 
klunipige  Agglutination  zerstört.  Das  Reagenzglas  darf  nur  so  viel  bewegt  werden,  als  zum 
Aulwirbeln  des  Bodensatzes  nötig  ist.     (ScHEEMANN.) 

2)  Bahr  (1912i  allerdings,  der  seine  Untersuchungen  auf  den  Fidschiinseln  machte,  gibt  an. 
daß  sich  Shiga-Kruse-  und  FlEXNER-Bazillen  6  Wochen  im  dortigen  Leitungswasser  hielten. 

3l  Nach  v.  Drigalski  wird  der  Nachweis  der  Ruhrbazillen  bereits  am  5.  und  0.  Krankheits- 
tage schwierig  und  gelingt  nach  dem  10.  kaum  noch.    Pfühl,  Kruse,  Rosenthai,  und  Conrad* 
•ten  in  einzelnen  Fällen  die  Ruhrbazillen  aber  noch  nach  Wochen  und  Monaten  nachweisen. 
Bei  Fehlen  von  Schleimflocken  nimmt  man  1—2  Ösen  Stuhl,  schwemmt  sie  in  4— 6 Tropfen  Bouillon 


I.  Typus  Shiga-Kkuse. 

Aber  selbst  wenn  man  also  diese  Verhältnisse  entsprechend  berücksichtigt, 
kann  die  bakteriologische  Stuhlunt ersuchung  trotzdem  versagen,  wenn  man  den 
Stuhl  nicht  unmittelbar  nach  der  Entleerung  untersuchen  kann.  Friedejiaxn 
ist  daher  dazu  übergegangen,  den  Darmschleim  mit  dem  Rektoskop  zu  entnehmen  und  ihn  sofort 
zu  verarbeiten.  Er  hatte  in  16  Fällen  100%  positive  Resultate.  Aber  wenn  der  mit  dem  Rektoskop 
entnommene  Schleim  auch  nur  eine  Stunde  gestanden  hatte,  war  der  Befund  negativ.  Teague  und 
Chtjrman  haben  daher  versucht,  die  Ruhrbazillen  zu  konservieren  und  geben  an,  daß  es  ihnen 
gelungen  ist,  in  den  Malaienstaaten,  also  in  tropischer  Hitze,  die  Ruhrbazillen  7 — 8  Tage 
in  den  Stuhlproben  nachweisbar  zu  erhalten,  wenn  sie  diese  Proben  in  einer 
30% igen  wässerigen  Glyzerinlösung  aufhoben,  der  0,6%  Kochsalz  zugesetzt 
war.     Fletchxee  hat  das  bestätigt. 

Zum  Zwecke  des  Nachweises  entnimmt  man  dem  Stuhl  eine  Schleimflocke,  wäscht  sie  3 — 4mal 
in  stets  zu  erneuernder  physiologischer  Kochsalzlösung  und  streicht  sie  auf  ÜRiGALSKi-Agar  (ohne 
Kristallviolett  oder  Fuchsinlaktose-Agar  (Endo)  aus.  Man  benutzt  dazu  am  besten  einen  recht- 
winklig abgebogenen  Glasstab  und  bestreicht  dann  mit  demselben  Glasstabe  noch  mindestens  zwei 
andere  gleichartige  Platten.  Ist  der  Stuhl  rein  fäkulent,  so  werden  einige  Ösen  Stuhl  in  steriler  Koch- 
salzlösung verrieben  und  eine  Öse  dieser  Mischung  ausgestrichen.  Die  DniGALSKi-Platten  kann 
man  schon  nach  16  Stunden  untersuchen.  Zur  besonderen  Prüfung  kommen  natürlich 
nur  jene  kleinen,  feinen,  tautropfenähnlichen  farblosen  Kolonien  in  Betracht, 
in  deren  Eingebung  der  Agar  blau  geblieben  ist1).  Von  verdächtigen  Kolonien  werden 
angelegt:  Traubenzuckeragarstich,  Lackmusmolke,  Agar  und  Mannitagar  schräg. 

h)  Tierparhogenitär.  Entgegen  den  Angaben  von  Chaxtemesse  &  "Widal  sowie 
Deycke  und  Flexxer  (Manilastamm)  rufen  die  Ruhrbazillen  bei  Verfütterung  oder  Einverleibung 
per  rectum  weder  bei  Fleisch-  noch  bei  Pflanzenfressern  dysenterische  Darmerkrankungen  hervor. 
Ja!  es  gelang  Coxradi  nicht  einmal.  Dysenterie  bei  einem  Kaninchen  zu  erzeugen,  dem  er  die  Ruhr- 
bazillen nach  Laparotomie  direkt  in  den  Dünndarm  gespritzt  hatte.2)  Ganz  anders  wirken 
subkutane,  intraperitoneale  und  intravenöse  Einspritzungen.  Bei  dieser  Art  der 
Einverleibung  entfalten  alle  Typen  der  Ruhrbazillen  ihre  ganze  Giftigkeit.  Die 
Versuchstiere  —  Kaninchen,  Hunde  (vgl.  S.  127),  Affen  und  Katzen  —  gehen  je 
nach  der  verabreichten  Dosis  in  1 — 3  Tagen  unter  Durchfall,  Temperaturabfall, 
Lähmungen  der  Extremitäten,  Leukopenie  und  rascher  Abmagerung  zugrunde, 
während  Meerschweinchen,  Mäuse,  Hühner  und  Tauben  refraktär  sind.  Dasselbe  tritt  ein,  wenn 
die  Tiere  eine  tödliche  Dosis  des  SniGA-Toxins  erhalten.  Der  Leichenbefund  ist  derselbe,  gleich- 
gültig ob  die  Tiere  durch  Einspritzimg  lebender  oder  abgetöteter  Ruinbazillen  zugrunde  gingen. 
Die  serösen  Häute  sind  hyperämisch  und  zeigen  häufig  Blutungen.  In  der  Bauchhöhle,  seltener 
in  der  Brusthöhle,  finden  sich  wässerige  oder  blutig-wässerige  Ergüsse.  Leber  und  Milz  sind  etwas 
vergrößert  und  blutreich,  die  Leber  bei  intraperitonealer  Einspritzung  zuweilen  mit  fibrinösen 
Auflagerungen  bedeckt.  Der  Dünndarm  ist  schwappend  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  der  Dickdarm  ist 
leer  und  zeigt  das  Bild  einer  hämorrhagisch-nekrotisierenden  Entzündung.  Kurz  gesagt  lautet  der 
Befund  nach  Einverleibung  von  Dysenterietoxin:  Ödem,  Hämorrhagie  und  Nekrose  und  zwar  für 
Darm  und  Nervensystem.  Nach  subkutaner  Einspritzung  ist  die  Umgebung  der  Einspritzungs- 
stelle stark  infiltriert.  Starb  das  Tier  erst  nach  einigen  Tagen,  so  ist  daselbst  ein  Abszeß  entstanden. 
Wurden  lebende  Ruhrbazillen  eingespritzt,  so  lassen  sich  solche  aus  dem  Eiter  züchten,  waren  ab- 
getötete eingespritzt,  so  ist  der  Eiter  steril. 

Auch  beim  Menschen  erzeugen  subkutane  Einspritzungen  ganz  geringer 
Mengen  abgetöteter  Ruhrbazillen  eine  erhebliche  und  schmerzhafte  Schwellung 
in   der  Umgebung   der  Einspritzungsstelle,   die  mit  Fieber  und  ausgesprochenem 


oder  Kochsalzlösung  auf  und  streicht  sie  auf  Lackmuslaktose-Agar  (ohne  Kristallviolett)  oder 
Fuchsinlaktose  aus. 

x)  Die  daneben  sich  häufig  findenden  Kolonien  von.  Subtilis,  Proteus  und  Megatherium 
sind  undurchsichtig,  haben  eine  matte,  trockene  Oberfläche  und  einen  doppelten  Rand. 

z)  Allerdings  haben  Dopter  und  Repaci  (1910)  berichtet,  daß  es  ihnen  gelang,  bei  Kaninchen, 
denen  sie  große  Mengen  von  Shiga-KRUSE  in  den  Magen  gebracht  hatten,  klinisch  und  patholog 
anatomisch  das  Bild  der  Ruhr  zu  erzeugen.    Ruhrbazillen  konnten  sie  allerdings  aus  den  kranken 
Kaninchen  nicht  züchten. 
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Allgemeinleiden   einhergehen  können,  wie  schon   Shiga,  Kruse  und  sein  Assistent 
au    sich    selbst    erfuhren. 

IL  Pseudoruhrbazillen. 
1.  [Flexner-Tvpus]  =  Kruse's  Pseudodysenterie,  Sonne's  Gruppe  I  u.  II. 

Wie  schon  oben  ausgeführt,  unterscheiden  sich  die  Pseudoruhrbazillen  vom 
SHiG.\-KRUSE-Typ  nur  dadurch,  daß  sie  Mannit  vergären  und  von  Shiga-Kruse- 
Immunserum  nicht  agglutinieit  werden.  (Von  SHiGA-KRUSE-Krankenserum  werden 
sie  allerdings  unter  Umständen  mitagglutiniert.)  Eine  sichere  Unterscheidung  der 
einzelnen,  bisher  anerkannten  Typen  der  Pseudoruhrbazillen  untereinander  ist  aber 
weder  durch  die  Kultur  noch  durch  Agglutination  mit  Immun-  oder  Krankenserum 
möglich.  Deshalb  habe  ich  auch  auf  eine  ausführliche  Darstellung  dieser  Pseudo- 
ruhrbazillen-Typen  verzichtet  und  führe  sie  nur  auf,  weil  sie  immer  noch  von  einer 
großen  Reihe  von  Autoren  als  berechtigte  Typen  diagnostiziert  werden. 

Dieser  Typus  ist  morphologisch  vom  Shiga-Kruse  nicht  zu  unterscheiden. 
Doch  wächst  der  Flexxer  auf  Gelatine  nicht  weinblattartig  wie  der  Shiga-Kruse. 
sondern  mehr  knopfförmig.  Auch  stellt  er  sein  Wachstum  selbst  bei  5—6°  C  noch 
nicht  ein  und  gedeiht  andererseits  auf  CoNRADi-DRiGALSKi-Agar,  dem  Kristallviolett 
1:100000  zugesetzt  ist,  recht  gut.  In  Bouillon  und  Peptonlösung  bildet  er  Indol, 
zersetzt  auch  Mannit,  was  der  Shiga-Kruse  nicht  tut.  Er  ist  etwas  widerstandsfähiger 
als  der  Shiga-Kruse,  geht  aber  ebenfalls  bei  60°  C  rasch  zugrunde. 

2.  [Y-Typus  (Hiss  und  Rüssel)]  =  Kruse's  A  und  D,  Sonne's  Gruppe  I— IL 
Dieser  Typus  unterscheidet  sichmoiphologisch  dadurch  vom  SmGA-KRUSE-Typus, 
daß  er  auf  ÜRiGALSKi-Agar  in  Kolonien  mit  deutlich  gezackten  Rändern  und  rötlich- 
violettem Ton  wächst.  Indolbildung  ist  nicht  regelmäßig.  Mannit  wird  aber  regel- 
mäßig vergoren.  Almquist  gibt  an,  mit  Hilfe  der  HEiDENHAiN'schen  Färbung  Kerne 
in  Y-Ruhrbazillen  nachgewiesen  zu  haben. 

3.  [IV.  Typus  Strong.]  =  Kruse  F— H,  Sonne's  Gruppe  I  und  IL 
Schließlich  sei  noch  bemerkt,  daß  schon  Schroeter  und  Gutjahr  auf  Grund 
ihrer  Erfahrungen  bei  einer  kleinen  Ruhrepidemie  in  Thüringen  es  für  möglich  hielten, 
daß  Y-Stämme  wegen  der  leichten  Veränderlichkeit  ihres  Verhaltens  gegen  Kohle- 
hydrate sich  auch  im  menschlichen  Körper  unter  Umständen  in  den  FLEXNER-Typus 
umwandeln  können.  Er  vergärt  Mannit  und  bildet  Indol.  Auf  den  übrigen  Zucker- 
nährböden ist  sein  Verhalten  unbestimmt. 

4.  [Typus  Schmitz]. 

Gleicht  morphologisch  den  Pseudoruhrbazillen,  auch  seine  Gelatinekulturen 
haben  den  typischen  Ruhrgeruch,  aber  er  zersetzt  Mannit  nicht,  bildet  indes  Indol 
und  wird  von  keinem  Ruhrimmunserum  agglutinieit,  sondern  nur  vom  Krankensei  um 
und  zwar  bis  1:3000. 

Es  besteht  eine  deutliche  Mit-Agglutination  für  den  Shiga-Kruse  beim  Ruhr- 
Widal,  für  Typus  Flexxer  und  Y  aber  nur  eine  sehr  geringe. 

5.  [Soxxe's  Stämme.] 

Soxxe  hat  einen  Typus  von  Pseudoruhrbazillen  beschrieben,  der  morpholo- 
gisch und  kulturell  dem  KRUSE'schen  Typus  E  nahesteht,  kein  Indol  bildet,  frisch 
isoliert,  von  Krankenserum  1 :  500  bis  1 :  1000,  nicht  aber  von  Immunserum  agglutiniert 
wird,  sondern  erst  nach  wiederholten  Oberimpfungen  und  ein  eigenartiges,  aber  kon- 
stantes Verhalten  gegenüber  Lackmusmolke  zeigt.   Nach  1  —  2Tagen  wird  die  Lackmus- 
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mölke  gerötet.  Hierauf  erfolgt  eine  Rückkehr  zur  Ausgangsfarbe  und  schließlich  tritt 
konstant  ein  dritter  Umschlag  ein,  in  dem  die  wieder  erworbene  Ausgangsfarbe,  meist 
in  der  2.  Woche,  seltner  schon  am  5.-7.  Tage  einer  starken  Rotfärbung  Platz  macht, 
die  dann  bestehen  bleibt. 

Epidemiologie. 

Die  Epidemiologie  der  Bazillenruhr  bietet  nicht  so  markante  Erscheinungen 
wie  etwa  die  Epidemiologie  der  Malaria  oder  des  Gelbfiebers.  Das  zeigt  sich  bereits 
in  der  Verbreitungsweise  der  Bazillenruhr.  Während  Gelbfieber  und  Malaria  auf 
bestimmte  Gebiete  der  Erdoberfläche  beschränkt  sind,  reicht  die  Bazillen!  uhr  soweit 
als  die  menschlichen  Ansiedlungen  reichen.  Allerdings  ist  die  Bazillenruhr  nicht 
gleichmäßig  über  die  ganze  bewohnte  Erdoberfläche  verbreitet,  sondern  nimmt 
geradeso  wie  die  Malaria  von  den  Polen  nach  dem  Äquator  hin  sowohl  an  Extensität 
als  auch  an  Intensität  zu.  Indessen  geschieht  diese  Zunahme  nicht  gleichmäßig. 
In  manchen  Gegenden  gleicher  geographischer  Breite  ist  das  eine  Mal  die  Bazillenruhr 
außerordentlich  stark,  das  andere  Mal  verhältnismäßig  schwach  verbreitet. 

Da  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Flexxer,  Stroxg,  Shiga,  Hiss  &  Rüssel, 
Eckert,  Daxsauer,  Külz,  van  Loghem.  Ruffer  und  anderen  wissen,  daß  in  den  Tropen 
alle  Typen  der  Bazillenruhr  vorkommen,  so  müßte  man  eigentlich  annehmen,  daß 
sich  auch  bei  der  Bazillenruhr  der  Tropen  die  in  den  nördlichen  Kulturländern  bei 
der  Bazillenruhr  beobachteten  epidemiologischen  Erscheinungen  wiederfinden  würden. 

Das  ist  indes  scheinbar  nicht  immer  der  Fall  und  zwar  aus  folgendem  Grunde. 
In  manchen  Tropengegenden,  wie  z.  B.  auf  den  Philippinen1)  oder  in  Batavia2) 
überwiegt  die  Amöbenruhr  die  Bazillenruhr  bei  weitem.  Der  epidemiologische  Cha- 
rakter der  an  Zahl  schwächeren  Bazilleniuhr  verschwindet  also,  sobald  nur  von  „Ruhr" 
gesprochen  wird.  Wird  aber  in  den  diesbezüglichen  Berichten  eine  Unterscheidung 
zwischen  den  beiden  Ruhrarten  gemacht,  wie  das  z.  B.  Rogers  schon  im  Herbste  1903 
getan  hat,  so  finden  wir  in  den  Tropen  ein  entsprechendes  epidemiologisches  Ver- 
halten der  Bazillenruhr,  d.  h.  die  Bazillenruhr  wird  während  und  unmittelbar 
nach  der  Regenzeit,  also  zur  Zeit  der  feuchten  Hitze,  aus  einer  ende- 
mischen zu  einer  epidemischen  Krankheit,  während  die  Amöbenruhr 
fast  überall  ihren  endemischen  Charakter  beibehält  oder  am  Ende 
der  Trockenzeit  epidemisch  auftritt. 

1.  Einschleppen  der  Bazillenruhr  und  Auftreten  der  ersten  Ruhrfälle.  Bisher 
nahm  man  auf  Grund  der  KocH'schen  Spezifitätslehre  an,  daß  ein  Ruhrfall  niemals 
autochthon  entstehen  könnte  und  daß  alle  jene  Mißverhältnisse,  die  man  früher 
als  Ursache  der  Ruhr  anschuldigte,  wie  große  Hitze  oder  Feuchtigkeit,  oder  umge- 
kehrt große  Dürre,  schroffe  Temperaturwechsel,  soziales  Elend,  Massenbewegung  der 
Bevölkerung,  schließlich  Erkälten  des  Leibes  usw.  wohl  Gelegenheitsursachen 
wären,  die  eine  bereits  latent  bestehende  Ruhrinfektion  manifest  werden  ließen,  aber 
niemals  die  Grundursache  eines  ersten  Ruhrfalls  sein  könnten. 

Derjenige,  welcher  die  Bazillenruhr  einschleppte,  wäre  der  Mensch  und  zwar  nicht 
etwa  vorwiegend  der  darniederliegende  Ruhrkranke,  sondern  der  bewegungsfähige 
Leichtkranke,  namentlich  auch  der  Rekonvalenszent,  der  durchaus  nicht  immer 
gesunde  Dauerausscheider  und  der  scheinbar  gesunde  Bazillenträger,  der  allerdings 
öfters  ebenfalls  an  Verdauungsstörungen  leiden  kann. 

Die  neue  Lehre  von  der  Veränderlichkeit  (Variabilität)  der  Krankheitserreger 
hat  diese  bis  dahin  feststehenden  Ansichten  erschüttert.    Eine  Anzahl  von  Autoren 

x)  Nach  Curry  66%  Amöbenruhr. 

2)  Nach  v.  d.  Scheer  73%  Amöbenruhr. 
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neigt  jetzt  dazu,  anzunehmen,  daß  die  eben  genannten  Gelegenheitsursachen  in 
direkterer  Weise  wirken  und  daß  sie  entweder  für  den  Menschen  (vgl.  S.  113)  sonst 
harmlose  Darmbakterien  in  Ruhrbazillen  verwandeln  (Celli  1897,  Seligmann)  oder, 
daß  scheinbar  avirulent  aufgenommene  Ruhrbazillen  durch  sie  virulent  werden 
(Uhlenhuth). 

Nun  wissen  wir  zwar,  daß  eine  Reihe  von  Krankheitserregern  in  dem  Sinne 
variabel  ist,  daß  sie.  wie  z.B.  Pneumokokken  und  vielleicht  auch  die  Influenzabazillen, 
sich  als  scheinbar  harmlose  Saprophyten  mehr  oder  weniger  weit  verbreitet  auf  den 
.Schleimhäuten  gesunder  Personen  finden,  daher  einer  Einschleppung  nicht  bedürfen, 
aber  gelegentlich  virulent  werden  können.  Für  die  Ruhrbazillen  ist  aber  eine  Vari- 
abilität in  diesem  Sinne  noch  nicht  allgemein  erwiesen ;  vielmehr  besteht  die  uns 
bekannte  Variabilität  der  unter  dem  Namen  Pseudoruhrbazillen  zusammengefaßten 
Krankheitserreger  fast  ausschließlich  in  fließenden  Übergängen  zwischen  den  einzelnen 
Typen,  während  der  Shiga-Kruse  als  gefestigter  konstanter  Krankheitserreger  an- 
gesehen wird.  Für  eine  Verwandlung  sonst  harmloser  Darmbakterien  in  Ruhrba- 
zillen fehlt  aber  bis  jetzt  der  endgültige  Beweis. 

Ich  stehe  nun  auf  dem  Standpunkt,  daß  sich  zwar  nicht  alle  Tatsachen  der  Ruhr- 
epidemiologie durch  die  Spezifität  der  Ruhrerreger  erklären  lassen,  daß  wir  aber 
Über  die  Variabilität  der  Ruhrbazillen  und  deren  Auswirkung  auf  che  Ruhrepidemio- 
logie noch  zu  wenig  wissen,  als  daß  wir  in  dieser  Hinsicht  bindende  Schlüsse  ziehen 
könnten.  Die  Variabilität  der  Ruhrbazillen  kann  also  zunächst  immer  nur  in  zweiter 
Linie  zur  Erklärung  epidemiologischer  Tatsachen  herangezogen  werden. 

Jollos  hat  sich  über  diese  Verhältnisse  kurz  und  präzise  folgendermaßen  ge- 
äußert: ..Während  in  einer  früheren  Periode  bakteriologischer  Forschung  allein  die 
Anwesenheit  der  Erreger  als  ausschlaggebend  für  das  Zustandekommen  der  Erkrankung 
betrachtet  wurde,  während  dann  die  Anschauung  von  der  Bedeutung  der  Empfäng- 
lichkeit der  einzelnen  Individuen  als  gleichberechtigter  zweiter  Faktor  sich  durch- 
setzte, müssen  wir  jetzt  erkennen,  daß  auch  die  Erreger  selbst  nichts  Unveränderliches, 
schlechtweg  Gegebenes,  sondern  ein  in  verschiedener  Weise  umstimmbares  Material 
darstellen.  In  gleicher  Weise  wie  die  Disposition  des  infizierten  Individuums  ist 
somit  auch  die  jeweilige  Disposition  des  Krankheitserregers  ein  —  im  einzelnen 
noch  näher  zu  erforschender1)  —  Faktor  von  fundamentalster  epidemiologischer 
und  klinischer  Bedeutung." 

Durch  die  Untersuchungen  Kruse's.  Coxradi's,  Boexcke's  u.  a.  wissen  wir, 
daß  erste  Ruhrfälle  unter  einer  bis  dahin  ruhrfreien  Bevölkerung  stets  durch  zugereiste 
Leichtkranke,  Rekonvaleszenten,  Dauerausscheider  oder  Bazillenträger  verursacht 
weiden,  die  die  Ruhrbazillen  einschleppen.  Allerdings  daif  man  nicht  annehmen, 
daß  dieser  Vorgang  nach  einem  bestimmten  Schema  verläuft.  Die  Gefährlichkeit 
der  genannten  Keimträger  ist  vielmehr  je  nach  den  Umständen  sehr  verschieden. 
Erstens  ist  der  Prozentsatz  von  Keimträgern,  der  aus  einer  Ruhrepidemie  zurück- 
bleibt, sehr  verschieden  und  kann  zwischen  3  °0  und  31  °0  schwanken  und  zweitens 
scheiden  diese  Keimträger  ihre  Ruhrbazillen  nicht  dauernd,  sondern  schubweise  aus. 
In  der  günstigen  Jahreszeit  (Trockenzeit,  Winter)  kann  die  Bazillenausscheidung  ganz 
aussetzen,  fängt  aber  sofort  wrieder  an,  sobald  die  Keimträger  aus  irgendeinem  Grunde 
darmkrank  werden.  Schließlich  ist  die  Dauer  der  Ausscheidung  überhaupt  —  und 
zwar  bei  beiden  Ruhrarten  —  ganz  verschieden.  Simon  fand  noch  nach  Jahresfrist 
bei  11%  ehemaliger  Y-Ruhrkranker  Ruhrbazillen  und  englische  Autoren  haben 
sogar  von  SHiGA-Trägern  berichtet,  die  noch  nach  3  Jahren  Ruhrbazillen  ausschieden. 


x)  Vom  Verf.  hervorgehoben. 
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Durch    solche    Individuen    können    also    jederzeit    unbemerkt    Ansteckungen    er- 
folgen. 

Man  achte  daher  namentlich  auf  die  farbigen  Diener,  insbesondere  auf  die  Köche 
und  auf  die  Kinder  der  Eingeborenen.  Der  Marine-Sanitätsbericht  1909/10  sagt:  „In 
Ostasien  kommt  als  Infektionsträger  hauptsächlich  die  chinesische  Bevölkerung  in 
Betracht,  mit  der  die  Besatzungen  an  Land  in  Verkehr  treten.  Da  in  den  Händen  dieser 
Bevölkerung  unter  anderem  die  ganze  Nahrungsmittelindustrie  liegt,  so  ist  damit  eine 
ausgiebige   Gelegenheit  für  Übertragung  der  Krankheitskeime  gegeben." 

Solche  Keimträger  übertragen  ihre  Bazillen  aber  durchaus  nicht  immer  nur  in 
Einzelfällen  direkt  von  Mensch  zu  Mensch,  sondern  auch  indirekt,  indem  sie  z.  B. 
Nahrungsmittel  infizieren  die  für  eine  Massenspeisung  bestimmt  sind  und  können 
dann  unter  Umständen  sogar  explosionsartig  auftretende  Ruhrepidemien  erzeugen, 
wie  die  beiden  nachfolgenden  Beispiele  zeigen.  So  beobachteten  Abel  und  Lüffler 
eine  solche  Epidemie  in  einem  Barackenlager  nach  Genuß  von  Kartoffelsalat,  der  mit 
KRusE-SHiGA-Bazillen  infiziert  worden  war  und  über  eine  gleiche  Y-Ruhrepidemie 
in  einer  geschlossenen  Anstalt  nach  Genuß  von  infizierter  Milch  hat  Lorenz  berichtet. 
In  diesen  beiden  Fällen  waren  die  genannten  Nahrungsmittel  durch  leichtkrankes 
(Bazillenruhr)  Küchenpersonal  infiziert  worden. 

Übrigens  sind  Milchepidemien  durch  Ruhrbazillen  selten,  weil  die  Ruhrbazillen 
in  ungekochter  Milch  schon  nach  24  Stunden  durch  die  Milchbakterien  überwuchert 
werden,  namentlich  wenn  die  Milch  zu  gleicher  Zeit  sauer  wird;  während  gekochte 
.Milch,  in  der  die  Milchbakterien  abgetötet  sind,  ein  ausgezeichneter  Nährboden  für 
Ruhrbazillen  ist. 

2.  Weiterverbreitung  der  Bazillenruhr. 

a)  Verbreitung  durch  Kontaktinfektion.  Die  Verbreitung  der  Bazillen- 
ruhr durch  Kontaktinfektion  —  und  zwar  sowohl  durch  direkte  wie 
durch  indirekte  —  ist  die  bei  weitem  vorherrschende.  Die  hochgradige 
Kontagiosität  der  Bazillenruhr  spricht  sich  namentlich  in  dem  häufigen  Bcfallen- 
werden  des  Krankenpflegepersonals  aus.  Aber  auch  der  umgekehrte  Fall  bestätigt 
das,  d.  h.:  infiziertes  Krankenpflegepersonal  steckt  die  ihrer  Pflege  anvertrauten 
Kranken  an.  In  dieser  Beziehung  hat  Brauer  ein  instruktives  Beispiel  mitgeteilt. 
Auf  der  Station  eines  Krankenhauses  erkrankten  immer  und  immer  wieder  Patienten 
an  ruhrähnlichen  Erscheinungen  verschieden  schweren  Grades,  weil  sich,  wie  sieh  bei 
eingehender  Untersuchung  herausstellte,  einige  völlig  gesunde  Y-Ruhrbazillenträger 
unter  dem  Pflegepersonal  befanden.  Die  Erkrankungen  hörten  auf,  nachdem  sämtliche 
Bazillenträger  ausgeschaltet  worden  waren. 

Ist  die  Bazillenruhr  einmal  eingeschleppt  und  findet  sie  günstigen  Boden,  so  ver- 
breitet sie  sich  in  ganz  charakteristischer  Weise  weiter.  Um  den  eingeschleppten  Fall 
herum  entsteht  zunächst  eine  kleine  Familienepidemie,  an  diese  schließt  sich  eine 
Hausepidemie  an,  dann  werden  die  Nachbarhäuser,  endlich  ganze  Straßenzüge  und 
Ortschaften  befallen.  Ob  es  aber  wirklich  so  weit  d.  h.  bis  zu  einer  Epidemie  kommt 
oder  nicht,  hängt  von  den  Lebensgewohnheiten  und  der  Lebenshaltung  der  Infizierten, 
der  Jahreszeit  und  anderen  Faktoren  ab,  die  unter  3  besprochen  werden.  Weder 
Grundwasserstand  noch  Bodenbeschaffenheit  im  Sinne  der  Lokalisten  kommen  hierbei 
in  Betracht. 

In    welcher   Weise    nun    die   Lebensgewohnheiten    der   Menschen   Einflul 
auf  den  Gang  und  die  Verbreitung  der  Bazillenruhr  haben,  finden  wir  in  den  ) 
schiedenen  Berichten  über  Bazillenruhrepidemien  niedergelegt. 

Wenn  wir  uns  z.  B.  die  von  Steuber  gegebene  Schilderung  der  Eingeborenen- 
viertel Bombays  ansehen,  so  verstehen  wir  sofort,  eine  wie  große  Rolle  die  Lebens- 
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gewohnheiten  und  die  Lebenshaltung  einer  Bevölkerung  für  die  Kontaktinfektion 
spielen.     Xteuber  berichtet: 

..Die  von  uns  aufgesuchten  Straßen  liegen  mitten  in  der  Stadt,  sind  aber  eng,  unglaublich 
winklig  und  starren  von  Schmutz;  das  Sonnenlicht  dringt  selten  oder  nie  in  diese  "Winkel.  . .  "Wir 
betreten  das  Haus,  welches  in  seiner  ganzen  Anlage  typisch  für  Bombay  ist. . .  Das  Haus  hat  etwa 
8  m  Front,  die  Tiefe  schätze  ich  auf  das  gleiche;  Sicheres  kann  ich  nicht  angeben,  denn  das  ganze 
Innere,  besonders  die  hinteren  Teile,  sind  stockdunkel  und  lassen  ohne  Licht  überhaupt  nichts  er- 
kennen. . .  Im  dunklen  Hausflur  gleite  ich  aus.  trete  auf  etwas  "Weiches,  Lebendes,  es  ist  ein  Kalb 
und  die  dazugehörige  heilige  Kuh.  "Wir  machen  eine  Art  Stube  auf,  auch  da  liest  zwischen  Tisch, 
Divan  und  Bett  eine  Kuh  in  ihrem  Mist,  daneben  hocken  nackte  Kinder  und  kratzen  eifrig  den 
Kuhdung  zusammen,  um  aus  ihm  große  Kuchen  zur  Feueiung  zu  formen. . .  "Wenn  ich  nun  noch 
hinzufüge,  daß  das  Haus  diei  Stockwerke  hatte,  in  denen  ein  Schmutz  starrte,  dessen  Beschreibung 
unmöglich  ist,  und  daß  in  diesem  engen,  ewig  dunklen  Hause  200  Menschen  neben-  und  übereinander 
wohnten  —  dann  kann  man  sich  eine  Vorstellung  machen,  welchen  Zweck  eine  „Desinfektion" 
hat."  Bei  einer  anderen  Gelegenheit  heißt  es:  ..Elende  Hütten  von  Bambus  und  Matten  ohne  Fenster 
und  mit  nur  ganz  niedrigen  Türen  behei bergen  da  eine  Anzahl  elender  Hellsehen,  die  zum  Sterben 
zu  viel  und  zum  Leben  zu  wenig  haben.  Sie  hocken  und  schlafen  über-  und  nebeneinander.  Männer, 
kreischende  Weiber  und  heulende  Kinder,  dazwischen  ein  paar  Ziegen.  Hühner  und  Pariahunde. . . 
Kapt.  Thomson  berichtet  von  einem  Brahminen,  welcher  mit  seiner  Frau,  seiner  Schwiegermutter, 
G  Kindern,  10  Rindern  und  3  Kälbern  bunt  durcheinander  in  demselben  Räume  wohnte,  alle  Türen 
und  Fenster  fest  verschlossen."  Unter  solchen  Verhältnissen  ist  also  der  Kontaktinfektion  Tür 
und  Tor  geöffnet  und  es  bedaif  gar  nicht  einmal  der  Annahme  einer  chronischen  Trinkwasser- 
Verunreinigung,  um  das  ständige  Auftreten  gehäufter  Ruhrerkrankungen  zu  erklären.  Etwas  anders 
liegen  die  Verhältnisse  in  China.  Da  dürfte  auch  die  Veiunreinigung  des  "Wasseis  mit  in  Betracht 
gezogen  werden. 

Die  Schilderungen  von  den  hygienischen  Zuständen  in  chinesischen  Ansiedlungen.  "Woh- 
nungen und  den  unreinlichen  Lebensgenvolmheiten  der  Chinesen,  die  "Wolffhügel  entwirft,  lassen 
ebenfalls  leicht  verstellen,  warum  die  Ruhr  in  China  so  veibreitet  ist.  In  den  nicht  von  Euiopäern 
bewohnten  Stadtteilen  sieht  man  den  Unrat  in  hohen  Haufen  liegen,  bis  er  vom  Regen  oder  von 
den  zahlreichen  herrenlosen  Hunden  vorübergehend  beseitigt  wild.  "Wenn  der  Chinese  besonders 
reinlich  sein  will,  dann  wirft  er  den  Unrat  in  Giäben  oder  Tümpel,  die  dann  mit  einer  stinkendeu 
Jauche  erfüllt  sind.  Da  die  Chinesen  nun  fast  nur  Flachbrunnen  haben,  so  werden  diese,  wenn  sie 
in  der  Nähe  solcher  Tümpel  oder  Gräben  liegen,  infiziert.  Konnte  doch  Herhold  in  Paotingfu  nach- 
weisen, daß  der  Wasserspiegel  eines  solchen  Tümpels  und  eines  in  der  unmittelbaren  XAhe  gelegenen 
Flachbrunnens  in  gleicher  "Weise  stieg  und  fiel,  daß  also  beide  in  Verbindung  miteinander  standen. 

Die  Wohnungen  der  gewöhnlichen  Chinesen  stauen  vor  Schmutz.  Für  besonders  gefährlich 
hält  "Wolffhügel  den  chinesischen  Ofen  (Kang),  der  zugleich  als  Bett  dient  und  auf  dem  die  ganze 
Familie  dichtgediängt  schläft.  Wird  dieser  Platz  durch  Ruhrstühle  veiunreinigt.  so  ist  eine  An- 
steckung für  den-  oder  diejenigen,  die  ihn  als  Lager  benutzen,  sicher.  Abortanlagen  fehlen  zum  Teil 
in  den  chinesischen  Häusern  überhaupt  gänzlich.  Die  Chinesen  benutzen  entweder  öffentliche 
Aborte  oder  besorgen  ihre  Defäkation  auf  der  Straße,  so  daß  sich  ein  ganz  besonderer  Erwerbs- 
zweig gebildet  hat.  Es  ziehen  nämlich  Leute  in  den  Straßen  herum,  die  den  Kot  aufsammeln,  mit 
Erde  vermischen  und  als  Düngemittel  für  die  Felder  verkaufen.  Enthält  nun  solcher  Kot  Ruhr- 
bazillen, was  sicher  häufig  der  Fall  sein  wird,  weil  die  Bazillenruhr  in  China  weit  verbreitet  ist. 
und  werden  Gemüse,  die  wie  Rettiche,  Radieschen  oder  Salatarten1),  ungekocht 
genossen  werden,  damit  gedüngt,  so  ist  damit  eine  Quelle  für  die  Weiterverbrei- 
tung gegeben.  Oder  aber  die  Infektion  wird  dadurch  vermittelt,  daß  die  Chinesen  in  denselben 
Tümpeln,  in  denen  sie  ihre  schmutzigen  Kleider  waschen,  auch  die  zum  Genuß  bestimmten  Gemüse 
reinigen  (Wittenberg). 

Da  in  vielen  Mittelmeerländern  die  gleiche  Düngungsweise  angewendet  wird,  so  gibt  uns 
das  eine  Erklärung  für  die  weite  Verbreitung  der  Bazillenruhr  in  jenen  Gegenden.  Vgl.  auch  die 
entsprechenden  beim  Typhus  gemachten  Erfahrungen. 

Ebenso  wird  die  Ruhr  durch  den  Genuß  rohen  Obstes  oder  anderer  Xalnungs- 


x)  Vgl.  Marine-Sanitätsbericht  1909/10.  S.  73. 
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mittel,  die  ungekocht  verspeist  zu  werden  pflegen,  verbreitet,  sobald  diese  Nahrungs- 
mittel vorher  durch  die  Hände  von  Keimträgern  gegangen  sind,  wie  das  in  allen 
tropischen  und  subtropischen  Ländern  möglich  ist.  wo  die  Nahrungsmittelindustrie 
in  den  Händen  der  Eingeborenen  liegt  oder  eingeborene  Diener  in  der  europäischen 
Küche  unbeaufsichtigt  herumwirtschaften. 

Andererseits  können  aber  sogar  an  sich  gute  hygienische  Einrichtungen  oder 
Lebensgewohnheiten,  die  sich  nicht  abändern  lassen,  zu  Kontaktinfektionen  Ver- 
anlassung geben.  80  macht  Heymann  darauf  aufmerksam,  daß  selbst  durch  gut  funk- 
tionierende Wasserklosetts  eine  Verbreitung  von  Ruhrbazillen  durch  den  spülenden 
Wasserstrahl  stattfinden  kann,  der  infolge  seiner  Starke  immer  einen  Sprühregen 
feinster  Tröpfchen  verursacht,  der  sich  bis  auf  1  m  Entfernung  vom  Klosett  erstreckt. 
Auch  werden  selbst  dann,  wenn  nach  der  Defäkation  eine  Waschung  stattfindet, 
immer  Koli-  und  andere  Bazillen  in  der  Umgebung  des  Anus  gefunden,  die  sich  mit 
Hautschuppen  abstoßen  in  die  Unterkleidung  gelangen  und  von  Frauen,  die  offene 
Unterkleider  tragen,  überallhin  verstreut  werden,  z.  B.  von  Köchinnen  in  die  Küche, 
und  von  Männern,  beim  Ablegen  ihrer  geschlossenen  Unterkleider,  in  die  Schlafräume. 
so  daß  also  solche  Räume  als  infektiös  gelten  müssen.  Je  größer  die  Unreinlichkeit  i-t. 
um  so  größer  ist  die  Infektionsgefahr,  denn  bei  großer  Unreinlichkeit  können  schon 
durch  diese  an  sich  harmlosen  Manipulationen  ganz  erhebliche  Mengen  von  infek- 
tiösem Material  verstreut  und  die  für  eine  Erkrankung  nötige  Bazillenmenge  deponiert 
werden. 

b)  Verbreitung  durch  Wasser.  Zunächst  will  ich  hervorheben,  daß 
die  Bazillenruhr  zwar  durch  Wasser  verbreitet  werden  kann,  daß  dies 
aber  ein  verhältnismäßig  seltenes  Vorkommnis  ist1).  Eine  Wasserinfektion 
wird  aber  um  so  eher  einmal  zustande  kommen,  je  weniger  Wasser  vorhanden  ist,  je 
schlechter  die  Beschaffenheit  der  Wasserentnahmestellen  ist.  je  mehr  Menschen  auf 
diese  Stellen  angewiesen  sind,  je  länger  sie  an  diesen  Stellen  verweilen  müssen  und 
je  mehr  Ruhrkranke  unter  den  Leuten  sind.  Solche  Verhältnisse  werden  sich  am 
leichtesten  bei  Feldzügen2)  oder  bei  großer  Dürre  herausbilden.  Ist  aber  eine  zentrale 
Wasserversorgungsstelle  infiziert,  so  werden  wir  natürlich  nicht  ein  langsames  An- 
steigen der  Epidemie  haben,  sondern  ein  explosionsartiges  Auftreten,  wie  wir  es  so 
häufig  bei  der  Cholera  sehen.  Dann  kommen  Lebensgewohnheiten  und  Lebenshaltung 
der  Infizierten  nur  noch  insofern  in  Betracht,  als  diejenigen  Infizierten,  die  unreinliche 
Lebensgewohnheiten  und  eine  niedere  Lebenshaltung  haben,  sehr  bald  zu  neuen 
Infektionsquellen  werden  und  um  sie  herum  eine  Weiterverbreitung  der  Bazillenruhr 
durch  Kontaktinfektion  erfolgen  wird,  während  das  bei  Infizierten  mit  reinlichen 
Lebensgewohnheiten  und  hygienischer  Lebenshaltung  in  geringerem  Maße  der  Fall 
sein  wird. 


*)  So  hebt  z.  B.  Bahr  ausdrücklich  hervor,  daß  die  alljährlich  zu  Ende  der  Regenzeit  auf 
den  Fidschi-Inseln  (Suva)  auftretenden  Baziüenruhrepidemien  nicht  durch  Wasserinfektion  ent- 
stehen. 

-)  Auf  eine  epidemiologisch  recht  gefährliche  Gewohnheit  der  Muhammedaner  hat  F.  Plehx 
aufmerksam  gemacht.     Er  berichtet  aus  Ägypten:  ..Eine  besonders  gefährliche  Infektionsquelle 
sind  die  Medas,  die  großen,  offenen  Wasserbecken  in  den  arabischen  Moscheen,  welche  ebensowohl 
denjenigen,  welche  die  um  den  gleichen  Hof  herumgebauten  Bedürfnisanstalten  benutzt  haben. 
zur  R^initrum*  nach  der  Defäkation.  wie  den  zum  Gebet  sich  sammelnden  Gläubigen  zum  T 
und  Waschen  des  Körpers  und  der  Füße  dienen."    Siebert  berichtet  über  die  unter  den  t 
Truppen  beobachteten  Verhältnisse:  (nach  dem  Zusammenbruch  der  Palästinafront  Herbst  i' 
,. Welche  Zustände  sich  aus  dieser  gar  nicht  zu  regelnden  Massenflucht  ergaben,  sollte  sich  1 
dei  wochenlangen  Bahnfahrt  durch  glutheiße  Tage  und  feuchte,  kühle  Nächte  zeigen.    Der  i 
wuchs  ins  ungemessene.      Jede  Lehmpfütze  wurde  gestürmt,  Mensch  und  Tier  standen  ein: 
um  die  trübe  Brühe,  die  Hunde  traten  mit  den  Pfoten  hinein  und  verschleppten  den  Unrat  ins 
Wasser.     Alle  Brunnen  waren  längst  als  verseucht  zu  betrachten" 
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Ein  markantes  Beispiel  von  Wasserinfektion  berichtet  Doerr.  der  1902  im  Hochsommer 
eine  Epidemie  von  bakteriologisch  nachgewiesener  Bazillenruhr  in  dem  Militärlager  Brück  a.  L. 
(Österreich)  beobachtete.  Das  Lager  wurde  zum  Teil  durch  eine  "Wasserleitung,  deren  Quellstube  da- 
mals jedermann  zugänglich  war.  zum  Teil  durch  Biunnen  mit  Wasser  versorgt.  Es  traten  nun  die 
Ruhrerkrankungen  in  dem  mit  Leitungswasser  versorgten  Lagelteil  auf.  Dei  durch  Brunnen  ver- 
sorgte  Teil  der  Mannschaft  blieb  gesund.  Wie  sich  später  herausstellte,  hatten  vorüberziehende 
Zigeuner,  deren  Kinder  an  Dianhoen  litten,  das  Wasser  dei  Quellstube  der  Wasserleitung  dadurch 
verunreinigt,  daß  sie  ihre  Kinder  ihn  in  badeten.  Es  muß  also  angenommen  werden,  daß  dieser 
Kinderdurchfall  Ruhr  war.  Außer  den  Soldaten  erkrankten  auch  Arbeiter  an  Ruhr,  die  in  der 
Nähe  der  Quellstube  gearbeitet  und  Trinkwasser  daraus  geschöpft  hatten. 

Auch  die  Döberitzer  Epidemie  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch  Wasser,  das  mit  Ruhr- 
bazillen infiziert  war.  hervorgerufen  worden.  Denn  in  dem  Gehöft,  in  dem  die  späterhin  zuerst  er- 
krankten Soldaten  Wasser  geholt  hatten,  befanden  sich,  wie  nachträglich  festgestellt  wurde,  damals 
vier  chronische  und  akute  Ruin  kranke. 

Shiga  gibt  folgendes  Beispiel  für  eine  Wasserinfektion  aus  Japan.  In  einem  Flusse,  in  dem 
Hundeite  von  Menschen  badeten,  winden  die  Kleider  eines  Ruhrkranken  irewaschen.  -4  Tage  später 
brach  unter  denen,  die  im  Fluß  gebadet  hatten,  explosionsartig  eine  Ruhrepidemie  aus. 

Allerdings  wurden  auch  in  diesem  maikanten  Beispiel  keine  Ruhrbazillen  im  Wasser  nach- 
gewiesen. Der  einzige,  der  meines  Wissens  Ruhrbazillen  im  Wasser  «reinnden  hat.  ist  Korex- 
tschewsky  (1905).  der  in  Charbin  aus  einem  verdächtigen  Biunnen  Ruhrbazillen  in  Reinkultur 
gezüchtet  zu  haben  angibt.    Nach  Schließung  dieses  Biunnens  hörten  die  Ruhrerkrankungen  auf. 

Bestimmte  Angaben  über  Infektion  mit  Bazillenruhr  durch  Trinkwasser  in  den  Tropen  hat 
schon  Kvlz  (1908)  gemacht.  Zwei  Europäer,  von  denen  der  eine  eben  gesund  aus  Deutschland 
angekommen  war,  hatten  ungekochtes  Wasser  aus  dem  Kamerunfluß  getrunken,  an  dessen  Ufern 
alle  Fäkalien  der  Schwarzen  und  Weißen  ad  libitum  entleert  werden.  Beide  erkrankten  3  resp.  4  Tace 
nach  dieser  Unvorsichtigkeit  und  erlagen  einer  ganz  akuten  Bazilleniuhr. 

Anders  steht  es  natürlich  mit  Abwässern.  So  schildert  z.  B.  Kriege,  wie 
in  einem  Teile  Barmens  die  Hauswässcr  in  offenen  Rinnen  liefen  und  wie  in  diesem 
Wasser,  das  aus  Wasch-  und  Spülwasser  bestand,  in  dem  nicht  desinfizierte  Ruhr- 
wäsche gewaschen  und  Steckbecken  gespült  worden  waren.  Kinder  spielten  und  sich 
beschmutzten. 

Aus  den  angeführten  Beispielen  läßt  sich  also  ersehen,  daß  die  Übertragung 
der  Bazilleniuhr  durch  Wasser  ein  seltenes  Vorkommnis  ist.  während  bei  der  Amöben- 
ruhr das  Umgekehrte  der  Fall  ist  (vgl.  8.  223  und  255). 

c)  Übertragung  durch  den  Erdboden.  Der  Erdboden  kommt  nicht  im  Sinne 
der  Lokalisten,  sondern  nur  dann  als  Infektionsquelle  in  Betracht,  wenn  er  fort- 
gesetzt mit  Ruhrabgängen  verunreinigt  wird  und  die  Leute  gezwungen  sind,  auf 
diesem  verunreinigten  Boden  zu  wohnen  und  ständig  mit  ihm  in  Berührung  kommen. 
Deshalb  erkranken  auch  Kinder  so  häufig  unter  solchen  Verhältnissen  an  Ruhr,  weil 
sie  bei  ihren  Spielen  auf  dem  mit  lebenden  Ruhrbazillen  verseuchten  Boden  herum- 
rutschen und  dauernd  die  beschmutzten  Finger  im  Munde  haben.  Es  ist  darum  auch 
gar  nicht  nötig,   bei  den  Kindern  noch  eine  anale  Infektion  anzunehmen. 

d)  Verbreitung  durch  Fliegen  und  Staub.  Die  bisher  genannten  Über- 
tragungsmöglichkeiten sind  nicht  die  einzigen.  Für  gewisse  tropische  und  subtropische 
Länder  kommen  noch  einige  andere  Ubertragungsmöglichkeiten  in  Betracht.  In 
Ländern,  in  denen  Staubstürme  oder  Fliegenplage  herrschen,  müssen 
wir  damit  rechnen,  daß  die  Ruhrbazillen  durch  Staub  oder  Fliegen 
übertragen  werden  können.  Die  Übertragung  durch  Staub  können  wir  uns  SO 
vorstellen,  daß  mit  Ruhrbazillen  infizierter  Staub  auf  Speisen  und  Getränke  — 
namentlich  gekochte  Milch  gibt  einen  vorzüglichen  Nährboden  ab  —  geweht  wird 
und  diese  infiziert  werden.  Allerdings  muß  dann  der  Boden  sehr  stark  und  wiederholt 
mit  Ruhrbazillen  verunreinigt  worden  sein,  wie  das  z.  B.  in  Kriegslagern  vorkommt. 
Eine  Übertragung  ist  insofern  annehmbar,  als  ja  der  Ruhrbazillus  bis  zu  12  Tagen  in 
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lufttrocknem  Sand  lebensfähig  bleiben  kann.  Berichte  über  derartige  Übertragungen 
liegen  aus  dem  südafrikanischen  Kriege  vor.  (Cooper,  Vedder.)  Auch  schreibt  Roche 
die  Übertragung  von  Dysenterie  in  Taku  den  Staubstürmen  zu.  Denn 
die  Leute  erkrankten  trotz  des  Genusses  von  destilliertem  und  fil- 
triertem Wasser  zahlreich  an  Dysenterie1). 

Weiterhin  kommen  Fliegen  als  Überträger  in  Betracht.  Da  wo  sie  massenhaft 
auftreten  und  Ruhrstühle  häufig  entleert  werden,  können  sie  die  Ruhrbazillen  me- 
chanisch verschleppen,  weil  sie  Kotteilchen  durch  Füße  und  Saugrüssel  auf  Nahrungs- 
mittel und  andere  Gegenstände  verschleppen  können,  auf  denen  die  Ruhrbazillen, 
die  zu  ihrer  Erhaltung  nötige  Feuchtigkeit  finden.  Dasselbe  würde  dann  auch  Geltung 
für  die  Fliegenfäzes  haben,  denn  Brontowsky  berichtet,  daß  er  einmal  4  Tage  hinter- 
einander Ruhrbazillen  im  Fliegenkot  fand  und  Taylor  teilt  mit,  daß  die  gewöhnliche 
Hausfliege  48  Stunden  lang  Ruhrbazillen  ausscheiden  kann.  Smits  konnte  Shiga- 
Bazillen  von  Fliegen  aus  Dysenteriebaracken  züchten,  Hilgermann  im  Seuchen- 
lazarett Warschau  im  Darmkanal  und  an  den  Füßen  von  Fliegen,  sogar  in  40  %  Shiga- 
Kruse-  und  Y-Bazillen  nachweisen  und  Manson  Bahr  will  in  Palästina  sogar  an 
..wilden"  Fliegen  SHiGA-Bazillen  gefunden  haben,  während  MacKie  sich  dahin  aus- 
spricht, daß  gar  kein  Zweifel  darüber  bestehen  könnte,  daß  in  Mesopotamien  während 
des  Weltkrieges  die  Ruhr  durch  Fliegen  übertragen  wurde.  Tatsache  ist  jedenfalls, 
daß  Ruhrepidemien  und  Fliegenplage  immer  zu  gleicher  Zeit  aufhören.  In  welcher 
Weise  die  Fliegen  manchmal  die  Kranken  belästigen,  hat  schon  1900  der  Chinafeld- 
zug gezeigt.  Dort  war  die  Fliegen-plage  zuzeiten  derartig,  daß  es  den  Kranken  und 
namentlich  auch  den  Ruhrkranken  nicht  möglich  war,  ihre  Stühle  auf  den  primitiven 
Aborten  zu  entleeren,  ohne  daß  die  Fliegen  sich  nicht  sofort  in  Massen  auf  die  frischen 
Darmentleerungen  und  auf  die  Analöffnung  der  unglücklichen  Kranken  gestürzt 
hätten.  Diese  Plage  hörte  erst  auf,  nachdem  fliegensichere  Aborte  eingerichtet 
worden  waren.  Man  kann  sich  also  auch  hier  vorstellen,  daß  die  Fliegen  sich  mit 
Ruhrbazillen  infizierten  und  dann  Nahrungsmittel,  auf  die  sie  sich  in  Masse  nieder- 
ließen. 

In  Tsingtau  hörte  nach  Fertigstellung  der  Wasserleitung  zwar  der  Typhus,  nicht  aber  Ruhr 
und  Darmkatarrh  auf.  Die  Zunahme  letztem-  Ei  krankungen  fällt  mit  dem  Auftreten  der  Fliegen- 
plage (Juli  bis  November)  zusammen.  Bemerkenswert  ist,  daß  diejenigen  Kasernements,  die  am 
freiesten  und  luftigsten  lagen,  auch  die  wenigsten  Fliegen  und  Darmeikraiikungen  hatten  (Trembur). 
Auch  aus  Südwestafrika  (Hereroaufstand)  sprechen  die  Berichte  den  Fliegen  die  Rolle  der  Über- 
träger zu  (Dansauer).  Nach  Bahr  fällt  auch  auf  den  Fidschiinseln  die  Fliegenplage  mit  den  Ba- 
zillenruhrepidemien  zusammen.  Dasselbe  ist  im  Yangtsetal  der  Fall  (Marine-Sa n. -Bericht  1909/1910, 
S.  74). 

Die  im  Juni  1912  zu  Saigon  in  der  neuen  Artilleriekaserne  ausgebrochene  Epidemie  von 
vorwiegend  Bazillenruhr  (nur  35%  Amöbenruhr)  konnte  in  keiner  Hinsicht  auf  das  einwandfreie- 
Wasser  zurückgeführt  werden.  Dagegen  ließ  die  Fäkalienabfuhr  Mängel  erkennen  und  die  Nähe 
des  großen  städtischen  Abfallplatzes  brachte  eine  gerade  in  diesem  Jahre  außergewöhnliche  starke 
Fliegenplage  mit  sich.  In  den  Quartieren  der  Artilleristen  wimmelte  es  während  der  Mahlzeiten 
geradezu  von  Fliegen.  Mit  dem  Eintritt  schwerer  und  anhaltender  Regengüsse,  welche  die  Larven 
wegschwemmten  und  dank  den  gegen  die  Fliegen  getroffenen  Maßnahmen  nahm  dann  auch  die 
Seuche  ab  (Brau.) 

e)  Ob  Hunde,  die  nach  den  Beobachtungen  von  Dold  und  Fischer  auf  nat 
lichem  Wege  an  Bazillenruhr  erkranken  können  und  bei  denen  nach  Verfütterung  v 


x)    Diese   Dysenterie    ist    aber  nicht   bakteriologisch  festgestellt  worden.      Auch,  i 
chinesische  Keimträger,  ähnlich  wie  in  Tsingtau  oder  Fliegen  die  Überträger  gewesen  sein.    Denn 
durch  Fliegenverschleppung  lassen  sich  auch  Ruhrerkrankungen  bei  Leuten  erklären,  die  sich 
zwar  in  der  Umgebung  der  Ruhrkranken  befinden,  aber  niemals  mit  diesen  Kranken  in  Berührung 
gekommen  sind. 


128  R.  Rüge,  Die  Ruhrformen  der  wannen  Länder. 

Ruhrbazillen  sich  noch  13  Tage  später  Ruhrbazillen  auf  der  Zunge  nachweisen  ließen, 
für  die  Verbreitung  der  Ruhr  in  Frage  kommen  können,  wissen  wir  noch  nicht.  Labo- 
ratoriumsinfektionen von  Affen,  die  schon  öfter  beobachtet  sind,  würden  in  dieser 
Beziehung  wenig  in  Betracht  kommen,  weil  Affen  ja  sonst  für  gewöhnlich  in  keinem 
so  nahen  Verkehr  mit  Menschen  stehen  wie  Hunde. 

3.  Das  Entstehen  einer  Epidemie  und  das  Bindeglied  zwischen  den  einzelnen 
Epidemien.  Die  unter  Nr.  1  und  2  angeführten  Tatsachen  genügen  noch  nicht  — 
abgesehen  von  den  seltenen  Wasserepidemien  —  um  eine  Ruhrepidemie  zu  erzeugen. 
Es  gehören  dazu  noch  ganz  bestimmte  epidemiologische  Faktoren,  die  in  den  Tropen 
und  in  den  gemäßigten  Klimaten  die  gleichen  zu  sein  scheinen.  Wie  bereits  erwähnt, 
treten  die  Ruhrepidemien  in  den  Tropen  gewöhnlich  während  oder  am  Ende  der 
Regenzeiten,  in  den  nördlichen  Kulturländern  in  den  Monaten  Juli  bis  Anfang 
Oktober  auf:  in  beiden  Fällen  also  in  der  heißen  Jahreszeit  oder  im  unmittelbaren 
Anschluß  daran.  Warum  nun  die  Ruhrepidemien  gerade  in  der  heißen  Jahreszeit 
einsetzen,  ist  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  zu  sagen,  dürfte  aber  in  folgendem  seinen 
Grund  haben. 

Wir  haben  bereits  unter  Nr.  1  gesehen,  daß  von  jeder  Ruhrepidemie  eine  Anzahl 
chronisch  Kranker,  Dauerausscheider  und  Bazillenträger  zurückbleiben  und  daß 
sie  es  sind,  die  das  Bindeglied  zwischen  den  einzelnen  Ruhrepidemien  abgeben.  Bleiben 
sie  unter  einer  Bevölkerung,  die  infolge  kürzlicher  Durchseuchung  mit  Ruhr  eine  mehr 
oder  weniger  hochgradige  Immunität  besitzt,  so  wird  gewöhnlich  keine  Epidemie  ent- 
stehen. Geraten  sie  aber  während  der  ungünstigen  Jahreszeit  (Regenzeit,  Sommer) 
zwischen  eine  bis  dahin  ruhrfreie  Bevölkerung,  so  können  sie  unter  ihr  eine  Epidemie 
erzeugen,  sobald  die  weiter  unten  angeführten  epidemiologischen  Faktoren  vorhanden 
sind.  Umgekehrt  kann  natürlich  gleichfalls  eine  Epidemie  entstehen,  wenn  zwischen 
die  durchseucht  gewesene  Bevölkerung  infolge  von  Massenbewegungen  (Einwanderer, 
Truppentransporte,  Pilgerzüge  usw.)  eine  große  Anzahl  nicht -immuner  Individuen  ge- 
bracht wird.  Dann  erkranken  nämlich  nicht  nur  die  Neuankömmlinge  in  Masse, 
sondern  auch  diejenigen  Teile  der  alten  Bevölkerung,  die  gar  keine  oder  nur  einen 
g  ringen  Grad  von  Immunität  erworben  hatten. 

Es  ist  nämlich  anzunehmen  —  und  die  Erfahrungen  des  Weltkrieges  haben 
diese  Annahme  sehr  wahrscheinlich  gemacht  —  daß  der  Ruhrbazillus  während  der 
Regenzeit  (Sommer)  nicht  nur  günstigere  Lebensbedingungen  in  der  Außenwelt, 
sondern  auch  im  Darmkanal  des  Menschen  findet.  Die  andauernde  feucht-warme 
Hitze  führt  möglicherweise  zu  physiologischen  Veränderungen  in  den  Geweben,  die 
die  Bildung  von  Schutzstoffen  verringert  und  die  natürliche  Widerstandskraft  des 
Darmepithels  herabgesetzt.  In  gleicher  Weise  wirken  dann  die  in  dieser  Jahreszeit 
kaum  vermeidbaren  Durchnässungen  und  Erkältungen  —  namentlich  des  Unterleibes, 
die  eine  venöse  Stase  in  der  Darmwand  verursachen,  deren  Folgen  vielleicht  noch  durch 
Diätfehler  oder  Strapazen  verschlimmert  werden.  Es  wird  also  eine  gewisse  Krank- 
heitsbereitschaft (Disposition)  geschaffen.  Ob  sich  nun  unter  diesen  Einflüssen  sonst 
nicht-pathogene  Bakterien  in  Krankheitserreger  mit  den  pathogenen  Eigenschaften 
der  Ruhrerreger  verwandeln  können,  erscheint  mir  zweifelhaft1).  Es  erscheint  viel- 
mehr leichter  verständlich,  anzunehmen,  daß  bereits  latent  Infizierte,  deren  Darm- 
epithel  bisher  den  Ruhrerregern   mit   Erfolg  Widerstand  leisten   konnte,   nunmehr 


l)  Seligmann,  der  nach  der  Ruhrzeil  des  Jahres  1915  so  gul  ah  keine  Bazillenträger  oder 
Dauerausscheider  nachweisen  konnte,  im  Anfang  der  Ruhrepidemien  des  Jahres  1916  vorwiegend 
atypische  Ruhrbazillen  fand,  und  erst  auf  der  Höhe  der  Epidemie  typische  Ruhrbazillen  auf- 
treten sah,  sucht  das  pandemische  Auftreten  der  Ruhr  im  Jahre  1916  daher  auf  eine  Neubildung 
ktiösen  .Materials  (Nosoparasiten  Hansemann's)  zurückzuführen,  d.  h.  auf  das  Virulentwerden 
atypischer  Ruhrbazillen  (unentwickelter  tJbergangsformen), 
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deshalb  erkranken,  weil  infolge  der  oben  angeführten  Schädlichkeiten  die  Bildung 
der  natürlichen  Schutzstoffe  derartig  herabgemindert  ist,  daß  das  Darmepithel  für 
die  Ruhrerreger  durchgängig  wird  oder  aber,  daß  normalerweise  aufgenommene 
avirulente  Ruhrbazillen  virulent  werden  (Uhlexhuth)  oder  daß  Mikroorganismen, 
die  in  einem  gesunden  Darm  nur  harmlose  Saprophyten  sind,  in  einem  geschädigten 
Darm  einen  krankmachenden  Reiz  ausüben,  und  auf  diese  Weise  den  Ruhrbazillen 
das  Eindringen  in  die  Darmwand  ermöglichen. 

Trifft  aber  eine  dieser  Annahme  zu,  dann  kann  eine  große  Anzahl  von  Men- 
schen gleichzeitig  erkranken.  Werden  nun  die  ersten  Ruhrfälle  als  solche  nicht  sofort 
erkannt,  so  erfolgt  eine  Verstreuung  infektiösen  Materials  in  steigender  Menge,  bis 
es  zu  jenen  massiven1)  Infektionen  kommt,  die  auf  der  Höhe  einer  Epidemie  die 
schweren  Krankheitsbilder  entstehen  lassen.  Vielleicht  nehmen  die  Ruhrbazillen 
durch  die  fortgesetzten  Menschenpassagen  auch  an  Giftigkeit  zu.  Durch  die  in  der 
heißen  Zeit  überall  in  den  Tropen  auftretende  Fliegenplage  werde  n  dann  die  Infektions- 
möglichkeiten ins  Ungemessene  vermehrt.  Kommen  nun  noch  ungünstige  äußere 
Verhältnisse  hinzu,  wie  wir  sie  in  Feldzügen  bei  andauernd  fechtenden  (Rückzugs- 
gefechte!) und  marschierenden  Truppen  immer  haben  oder  hausen  die  Eingeborenen 
bei  Pilgerzügen  oder  religiösen  Festen  oder  nach  zwangsweiser  Verbringung  in  andere 
Gebiete  dicht  gedrängt  in  Schmutz  und  Unrat  beieinander,  so  ist  außerdem  der 
Kontaktinfektion  Tür  und  Tor  geöffnet  und  es  kommt  zu  ausgedehnten  Ruhrepi- 
demien. 

Einige  Beispiele  mögen  solche  Verhältnisse  illustrieren.  Als  Verf.  sich  im  Herbst  1914  auf 
der  Rückreise  von  Palästina  nach  Deutschland  befand  und  die  damals  noch  völlig  wilden  cilicischen 
Pässe  des  Taurus  überschritt,  durch  die  schon  zahlreiche  türkische  Trappen  marschiert  waren, 
war  es  in  der  Nähe  der  Chans  (Unterkunftshäuser;  erst  nach  langem  Suchen  möglich  eine  fäces- 
freie  Stelle  aufzufinden,  an  der  Tee  gekocht  werden  konnte.  Entsprechendes  berichtet  Siebert  aus 
dem  Herbst  1918:  „Schon  unter  normalen  Verhältnissen  hatten  die  Türken  nur  ungern  die  vor- 
henen  Latrinen  auf  den  Stationen  benutzt,  sondern  sich  je  nach  der  Länge  des  Zugaufenthalts 
und  der  Sichtbarkeit  eine  geeignete  Stelle  ausgesucht.  Dauernd  waren  Kommandos  beschäftigt 
gewesen,  einigermaßen  Ordnung  zu  schaffen.  Jetzt  waren  diese  Arbeitskommandos  abgerückt 
und  manche  Bahnhöfe  glichen  auf  Hunderte  von  Bietern  nach  beiden  Richtungen  einer  einzigen 
riesigen  Ruhrlatrine  voll  blutig-schleimiger  Entleerungen,  die  mit  den  Stiefeln  verschleppt  und  in 
die  Eisenbahnwagen  gebracht  wurden,  wo  die  Leute  eng  zusammengepfercht  Tag  und  Nacht  auf 
dem  Boden  saßen  und  lagen." 

In  den  Tropen  kann  sich  aber  schon  unter  friedlichen  Verhältnissen  in  Gegenden,  in  denen 
die  Ruhr  endemisch  herrscht,  eine  Ruhrepidemie  entwickeln,  wenn  die  Eingeborenen  aus  irgend- 
einem Grunde  ihre  bisherige  Lebensweise  zu  ändern  gezwungen  sind.  Das  ist.  wie  Külz  ausgeführt 
hat.  namentlich  bei  angeworbenen  Arbeitern,  Trägern  oder  bei  Gefangenen  der  Fall.  So  ist  z.  B. 
in  Kamerun  im  Stromgebiet  des  Wuri  und  Mungo  die  Dysenterie  endemisch,  tritt  zu  jeder  Jahres- 
zeit auf  und  befällt  alle  Altersklassen  der  Eingeborenen.  Külz  nimmt  nun  mit  Recht  an.  daß  eine 
relative  Immunität  bei  den  Eingeborenen  gegen  Ruhr  besteht,  so  daß  es  für  gewöhnlich  unter 
normalen  Umständen  nicht  zu  einer  Epidemie  kommt.  Die  einzelnen  Fälle  verlaufen  daher  —  auch 
bei  Kindern  leicht.  Das  nosologische  Bild  ändert  sich  aber  sofort,  sobald  der  Eingeborene  als  Arbeiter 
oder  Gefangener  aus  seiner  engsten  Heimat  losgelöst  wird  und  seine  ganze  Lebensweise  eine  ein- 
greifende Änderung  —  namentlich  in  bezug  auf  Ernährung  —  erleidet.  Sobald  er  z.  B.  genötigt 
ist,  seine  gewohnte  Nahrung  (Planten,  Kassada,  Fische  usw.)  mit  Reis  zu  vertauschen,  erkranken 
dieselben  Stämme,  die  an  Ruhr  in  der  Heimat  leicht  und  sporadisch  erkrankten,  nimmt  1 
und  in  3Ienge.  Der  Neger  ist  anscheinend  nur  in  seiner  engsten  Heimat  anpassungsfähig  und  wi 
standsfähig.  Unter  andere  Verhältnisse,  namentlich  andere  Verpflegung  gebracht,  v. 
scheinend  bei  ihm  sehr  bald  die  natürlichen  Schutzkräfte. 


1)  Eine  Reihe  von  Autoren  ist  der  Ansicht,  daß  massive  Infektionen  lediglich  eine  Verkür- 
zung der  Inkubationszeit  nach  «ich  ziehen,  aber  nicht  den  Charakter  der  Erkrankung  beeinflussen. 

q 
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Warum  aber  das  eine  Mal  eine  Ruhrepidemie  einen  gutartigen  Charakter  mit 
niedriger  Mortalität,  das  andere  Mal  einen  bösartigen  Charakter  mit  hoher  Mortalität 
hat,  wissen  wir  noch  nicht.  Es  ist  ja  möglich,  daß  eine  Ruhrepidemie  unter  einer 
hungernden  Bevölkerung  deshalb  bösartig  verläuft,  weil  Hungernde  nur  in  unge- 
nügendem Maße  Schutzstoffe  bilden.  Aber  es  sind  bösartige  Epidemien  auch  bei  einer 
unter  normalen  Verhältnissen  lebenden  Bevölkerung  beobachtet  worden.  Der  Cha- 
rakter einer  Epidemie  kann  nach  Ort  und  Zeit  ganz  erheblich  schwanken  und  das 
Wort  ..Standort varietät"  erklärt  nichts.  Nun  ändert  zwar  schon  die  verschiedene 
Art  und  Weise  der  Übertragung  derselben  Krankheitserreger  den  Charakter  einer 
Epidemie,  wie  das  z.  B.  bei  der  Pest  der  Fall  ist.  aber  bei  der  Ruhr  kommt  immer 
nur  die  Übertragung  per  os  in  Frage.  Wir  müssen  also  annehmen,  daß  Virulenz- 
schwankungen  der  Erreger  einerseits  und  Schwankungen  des  natürlichen  oder  er- 
worbenen Immunitätsgrades  der  Bevölkerung  andererseits  den  Charakter  einer 
Ruhrepidemie  bestimmen.  Wir  wissen  aber  weder  genau,  wodurch  die  Virulenz- 
schwankungen der  Erreger  entstehen,  noch  welche  Menge  (x)  Infektionsstoff  im 
einzelnen  Falle  nötig  ist,  um  bei  einem  Virulenzgrad  (y)  bei  Aufnahme  per  os  eine 
Ruhrerkrankung  hervorzurufen. 

Die  Morbidität  und  Mortalität  ist  je  nach  Gegend.  Erreger  und  äußeren 
Verhältnissen  sehr  verschieden.  Im  allgemeinen  verlaufen  die  SfiDiGA-KRUSE-Fälle 
schwerer  als  die  Pseudoruhrbazillen-Fälle.  Doch  sind  Ausnahmen  keineswegs  >elten. 
Möglich  ist.  daß  die  Pseudoruhr-Fälle  dann  einen  schweren  Charakter  annehmen, 
wenn  die  Pseudoruhrbazillen  nicht  auf  den  Darm  beschränkt  bleiben. 

Aber  weit  mehr  als  durch  die  Art  der  Erreger  wird  die  Morbidität  und  Mor- 
talität der  Bazillenndlr  durch  äußere  Verhältnisse  —  namentlich  körperliche  An- 
strengungen  —  beeinflußt. 

Durch  die  Untersuchungen  deutscher  Militärärzte  wußten  wir  schon  vor  dem 
Weltkrieg,  daß  Truppenteile,  unter  denen  Bazillenruhr  geherrscht  hatte,  nicht  zu 
Übungen  herangezogen  werden  durften,  weil  sonst  sofort  ein  Neuaufflammen  der 
Ruhr  erfolgte.  Auch  waren  einzelne,  gut  beobachtete  Fälle  der  Art  bekannt  geworden 
wie  z.  B.  der  von  Dresel  und  Marchaxd:  ein  Krankenwärter  einer  FLExxER-ruhr- 
verseuchten  Irrenanstalt,  der  gesund  geblieben  war.  wurde  zu  einer  militärischen 
Übung  in  einem  ruhrfreien  Gebiet  eingezogen.  Am  14.  Tage  der  Übung  wurde  er 
FLEXNER-ruhrkrank. 

Xoch  viel  deutlicher  hat  der  Weltkrieg  an  einem  riesigen  Krankenmaterial  in 
einwandfreier  Weise  gezeigt,  wie  durch  äußere  Verhältnisse  die  Morbidität  und  Mor- 
talität der  Bazillenruhr  beeinflußt  wird. 

In  Polen  und  im  weiteren  Osten  erreichten  während  der  Jahre  1915  16  in  den 
deutschen  Heeren  die  Ruhrepidemien  ihren  Höhepunkt  zur  Zeit  der  größten  Gefechts- 
tätigkeit: im  Jahre  1915  während  des  Vormarsches  durch  Polen  in  den  Monaten 
August  und  September:  im  Jahre  1916  im  Juli  während  der  russischen  Offensive. 
Die  Durchschnittsmortalität  von  3391  Ruhrfällen  im  Jahre  1915  betrug  4,3%,  im 
Jahre  1916  von  über  3000  Fällen  sogar  nur  1,5  %  *) ;  und  doch  waren  die  Erkrankungen 
vorwiegend  vom  Typus  Shiga-Krise  verursacht.  Auch  liier  trat  die  höchste  Mor- 
talität auf  dem  (Tipfeipunkt  der  Epidemie  auf.  Diejenigen  Truppenteile,  die  die  meisten 
Kämpfe  auszufechten  hatten,  infolgedessen  häufig  ihren  Standort  ändern  mußten 
und  weder  imstande  waren  hygienische  Maßnahmen  entsprechend  zu  befolgen,  noch 
eine  einigermaßen  regelmäßige  Lebensweise  zu  führen,  erkrankten  am  meisten:  mit 
18°/oo  und  16°/oo>  während  zu  gleicher  Zeit  die  Etappe  nur  0.45°  00  und  0.63°  00  Mor- 


l)  v.  Friedrich  beobachtete  bei  einer   SmGA-KBUSE-Epidemie  von  33  Fällen  unter  der 
in  Ruhe  befindlichen  Besitzung  von  Budapest  eine  Mortalität  von  0% 
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bidität  aufwies  (Schittenhelm).  Für  das  ganze  Ostheer  stellten  sich  die  entsprechen- 
den Mortalitätsziffem  auf  2,1  %  für  die  Jahre  1915/16,  für  1917  aber  auf  3,2  %.  Wie 
dann  überhaupt  die  Erkrankungsziffern  mit  den  Jahren  stiegen  und  1917  fast  das 
Vierfache  derjenigen  von  1915  betrugen. 

Solche  Morbiditäts-  und  Mortalitätsziffern  fanden  sich  bei  einem  ausgesuchten 
Menschenmaterial,  das  trotz  aller  Strapazen  und  Entbehrungen  doch  immer  noch 
andauernd  hygienisch  und  ärztlich  versorgt  war,  soweit  es  die  Umstände  eben  zu- 
ließen. Ganz  anders  gestalteten  sich  die  Mortalitätsziffern  unter  der  Zivilbevölkerung 
des  Ostens,  die  nicht  nur  zahlreiche  Kinder  und  alte  Leute  umfaßte,  sondern  auch 
gewöhnt  war,  in  Schmutz  und  Unrat  zu  leben.  So  starben  z.  B.  in  einer  von  Gross 
unter  der  Bevölkerung  von  Wilna  von  Juli  bis  Oktober  1917  beobachteten  Epidemie 
56%  der  Erkrankten:  meist  Kinder  und  alte  Leute,  und  Hotzen  berichtet  über  eine 
Flexxer-  und  Y-Ruhrepidemie  unter  Kindern  mit  einer  Mortalität  von  44  %. 
Auch  fiel  bei  den  Epidemien  unter  der  Bevölkerung  des  Ostens  auf,  daß  die  Sterblich- 
keit unter  den  Frauen  3 — 4  mal  so  groß  als  bei  den  Männern  war. 

Mit  diesen  Beobachtungen,  daß  nämlich  Kinder  und  alte  Leute  nicht  nur  öfter 
an  Ruhr  erkranken,  sondern  ihr  auch  leichter  erliegen,  stimmen  die  schon  von  Kriege 
für  die  Barmener  Epidemien  1899/1901  und  von  Offrem  für  die  Elberfelder  Epidemie 
1918  gegebenen  Zahlen  gut  überein.     Es  starben 

1899/1901  1918 

im  Alter  von         1—5  Jahren         25,3%  ) 
„        „         „  5-10        „  12,2%   |  2M/° 

„        „         „  10-50         „  4,1%  5,3% 

„      über  50  .,  20     %  19,2% 

Von  100  Gestorbenen  kamen  55  auf  ein  Alter  von     1  — 10  Jahren 
„      100  „  „       22     „      „        „         „      10-50        „ 

,,      100  ,,  ,,       23     ,,      .,        ,,      höheres  Alter. 

Aber  sogar  Brustkinder  können  an  Ruhr  erkranken:  So  teilt  Lade  den  Fall 
eines  7  Tage  alten  Brustkindes  mit,  das  von  seiner  Mutter  angesteckt  wurde,  die  an 
einem  ,, Darmkatarrh"  litt.  Das  Kind  erlag  einer  pathologisch-anatomisch  fest- 
gestellten Ruhr. 

Rückfälle  wurden  in  etwa  2  —  3%  der  Fälle  beobachtet. 
6.  Immunität.  Das  Überstehen  der  Krankheit  hinterläßt  eine  ausgesprochene 
Immunität,  über  deren  Dauer  wir  noch  nicht  unterrichtet  sind.  Es  schien  der  Umstand, 
daß  große  Ruhrepidemien  sich  nur  etwa  alle  10  oder  20  Jahre  (Japan)  wiederholen, 
dafür  zu  sprechen,  daß  eine  durchseucht  gewesene  Bevölkerung  eine  hohe  und  lange 
anhaltende  Immunität  erwirbt.  Doch  haben  neuere  Forschungen  diese  Annahme 
nicht  bestätigt.  Jedenfalls  dauert  die  durch  Schutzimpfung  (Böhxcke)  erworbene 
Immunität  nicht  länger  als  6  Monate. 

Pathologische  Anatomie. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  daß  die  SrnGA-KRUSE-Ruhr  pathologisch- 
anatomisch von  Pseudoruhr-Erkrankungen  nicht  zu  unterscheiden  ist. 

a)  Akutes  Stadium.  Für  die  Bazillenruhr  trifft  die  Definition  Ziegleb's 
zu,  daß  die  Ruhr  anatomisch  eine  nach  Intensität  in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene 
Darmentzündung  ist,  die  im  wesentlichen  auf  den  Dickdarm  beschränkt  bleibt. 
Der  Krankheitsprozeß  kann  aber  auch  auf  den  untersten  Abschnitt  des  Dünndarms 
übergreifen.  (S.  Taf.  V  Abb.  a.)  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die  schwersten 
Veränderungen  sich  im  Rektum  und  S  Romanum  finden  —  gleichgültig  ob  es  sich 
um  leichte  oder  schwere,  um  akute  oder  chronische  Fälle  handelt  —  daß  der  Quer- 
darm und  das  aufsteigende  Kolon  sehr  viel  weniger  stark  befallen  werden  —  aber 

9* 
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auch  diese  können  ausnahmsweise  aufs  schwerste  beteiligt  sein  — ,  daß  aber  wiederum 
das  Zökum  stärker  leidet  und  in  etwa  1/5—  %  der  Fälle  auch  der  unterste  Teil  des 
Ileum  erkrankt  ist.  Schließlich  kann  der  ganze  Dickdarm  gleichmäßig  befallen  sein. 
Aber  auch  eine  isolierte  dysenterische  Erkrankung  des  mittleren  Ileum  kommt  vor 
(Beneke)  und  Lade  fand  bei  Pseudodysenterie  sogar  Verschorfungen  in  fast  lücken- 
loser Aufeinanderfolge  bis  zum  Duodenum. 

Die  krankhaften  Veränderungen  beginnen  stets  auf  der  Höhe  der  Schleimhaut- 
falten. —  nur  ausnahmsweise  an  den  Follikeln  —  also  zunächst  an  der  Oberfläche 
und  schreiten  von  da  aus  in  die  Tiefe  fort.    In  einer  Reihe  von  Fällen  findet  aber  ein 
Fortschreiten  der  Erkrankung  in  die  Tiefe  nicht  statt  und  die  Darmschleimhaut  wird 
nicht  zerstört.    Man  hat  diese  Art  als  katarrhalische  Ruhr  bezeichnet.    Aber  schon 
in  diesem  Stadium  kann  die  Ruhr  bei  geschwächten  Individuen  oder  namentlich  bei 
Kindern  tödlich  verlaufen.    Auffallend  ist.  daß  nicht  nur  in  den  Fällen  tiefgreifender 
Zerstörung  der  Darmschleimhaut  fast  immer  Blutungen  ins  erkrankte   Gewebe  er- 
folgen, sondern  auch  schon  im  1.  (katarrhalischen)  Stadium.     Eine  Erscheinung,  die 
dafür  spricht,  daß  das  Rnhrgift  besonders  eine  gefäßschädigende  (vgl.  S.  115)  Wirkung 
hat  (Löhleix).      Das   katarrhalische  Stadium  dauert  bei  Erwachsenen  nach  Beitzke 
manchmal  nur  Stunden,  selten  aber  länger  als  1%  Tage  (vgl.  S.  152).    Bei  Kindern 
aber  kann  eine  ganze  Ruhrerkrankung  unter  dem  Bilde  eines  mitunter  hämorrhagi- 
schen   Darmkatarrhs   mit    Schwellung   der   Lymphknötchen   verlaufen,    die   bei   Er- 
wachsenen gewöhnlich  fehlt.     In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  weiden  aber  auch 
die  tieferen    Schichten   des   Darms   mitergriffen   und   zugleich   mit    der  Schleimhaut 
zum  Absterben  gebracht.      Sie  erscheinen  dann  in  Gestalt  gangränöser  Fetzen  im 
Stuhlgang.     Diesen  letzteren  Prozeß  der  im  Enddarm  beginnt,  hat  man  als  diph- 
t  her  i  sc  he  oder  schwere  toxische  Ruhr  bezeichnet.    (S.  Taf.  IV  u.  V  Abb.  a.)    Zwischen 
beiden  Formen  kommen  Übergänge  vor.   Da  aber  diese  beiden  Ruhrformen  von  einer 
und  derselben  Schädlichkeit,  nämlich  den  Ruhrbazillen,  hervorgerufen  werden  und 
nur  einen  stärkeren  oder  schwächeren  Grad  eines  und  desselben  Prozesses  vorstellen 
außerdem  häufig  nebeneinander  bei  demselben  Individuum  gefunden  werden,  so  ist 
es  nicht  notwendig,  aus  diesen  Erscheinungen  zwei  besondere  Ruhrarten  zu  machen. 
In  den  leichteren  Ruhrfällen  (katarrhalische  Ruhr)  besteht    Schwellung, 
Hyperämie   und   vermehrte    Schleimsekretion   der   stark  geröteten   und  gelockerten 
Darmschleimhaut,  die  mit  einer  von  blutigen  Streifen  durchsetzten,  schleimig-glasigen 
Flüssigkeit,    die   Ziegler   mit   Hühnereiweiß   vergleicht    und   die   Dysenteriebazillen, 
aber  keine  Amöben  enthält,  bedeckt  ist.     Auf  den  Schleimhautfalten,  die  zu  erhöhten 
groben  Runzeln  werden  können,  finden  sich  feinere  oder  gröbere  kleieartige  Auflage- 
rungen und  zwischen  ihnen  größere  oder  kleinere  Blutaustritte.     Diese  kleieartigen 
Beläge,  die  von  einem  hämorrhagischen  Hof  umgeben  sein  können  und  sich  anfangs 
noch  leicht  abwischen  lassen,  sind  aber  bereits  ein  Übergang  zu  der  schweren  Form 
oder  dem  2.  Krankheitsstadium  (Schorf Stadium  nach  Beitzke),  denn  sie  zeigen 
an,  daß  die  oberste   Schicht  der  Schleimhaut  abgestorben  ist.     Im  2.  Krankheits- 
stadium  sind   die   nunmehr   ausgedehnten,    graugelben   bis   schmutzigroten   Beläge 
bereits  fest  mit  der  Schleimhautoberfläche  verfilzt   und  lassen  sieh  nur  schwer  oder 
gar  nicht  mehr  abstreifen.    Stoßen  sich  diese  Beläge  ab.  so  entstehen  kleine,  unregel- 
mäßig   gezackte,    seichte    „landkartenähnliche"    Geschwüre,    deren    Ränder    nicht 
unterminiert  sind  und  zwar  liegen  diese  Geschwüre  oberhalb  der  Muscularis  mucosae. 
Dadurch  nun.  daß  die  Schleimhautfalten  immer  zuerst  erkranken,  kommt  im  Anfang 
oder  bei  nicht  zu  ausgedehnten  Erkrankungen  das  Bild  der  quergestellten  Geschwüre 
zustande      Die  einzelnen  Geschwüre  können  von  der  Größe  eines  Hirsekorns  bis  zu 
derjenigen  eines  Taler-  schwanken    Fließen  mehrere  ( reschwüre  zusammen,  so  kommen 
große  unregelmäßige  Geschwürsflächen  zustande.    Oft  sind  die  Ränder  der  kleineren 
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Tafel  IV. 


a)  Akute  Ruhr  (Oxydasefärbung).     Ganz  frische,  fibrinös -eitrige  Auflagerungen   der  Dick- 
darmsehleimbaut  bei  Zerstörung  des  Oberflächenepithels. 


b)  Ruhr:  Diphtherisch-ulzeröse  Zerstörung  der  Diekdannschleimhaut.    Gleichzeitig 

bestehende  zystische  Dilatation  der  Drüseneinsenkungen  im  Gebiet  eines  Lymph- 

knötchens.     Beginnende  Leukozytenanhäufung  an  der  Kapsel  des  letzteren. 

Aus:  Aschoff,  Pathologische  Anatomie,  6.  Aufl.,  II.  Band:  Spezielle  pathologische  Anatomie,  1923. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 
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Geschwüre  etwas  wallartig  aufgeworfen  und  von  weißgrauer  Farbe.  Je  nach  der 
Intensität  des  Krankheitsprozesses  schwankt  auch  die  Tiefe,  bis  zu  der  die  Geschwüre 
reichen.  In  Fällen,  die  in  der  2.  oder  3.  Krankheitswoche  tödlich  enden,  finden  sich 
die  schwersten  Zerstörungen,  da  kann  die  Gangrän  bis  zur  Muskularis  vorgedrungen 
sein  und  der  Grund  der  Geschwüre  erscheint  dann  gestreift.  Nur  ausnahmsweise 
wird  auch  noch  die  Muskularis  durchbrochen,  so  daß  die  Gangrän  resp.  die  Geschwüre 
bis  auf  die  Serosa  reichen.  Dann  zeigt  sich  schon  auf  der  Außenseite  des  Darmes  an 
solchen  mit  derartig  tiefgreifenden  Geschwüren  besetzten  (Stellen  eine  starke  Ent- 
wicklung von  Gefäßen.  Der  Darmüberzug  weist  schwarzbläuliche  Flecken  und 
Fibrinbeläge  auf.  Diese  schwersten  Veränderungen  bleiben,  wie  .schon  angedeutet, 
meist  auf  Rektum  und  Flexura  sigmoidea  beschränkt,  während  die  durch  .Sekundär- 
infektion entstandenen  phlegmonösen  Prozesse  (Streptokokken)  sich  vorwiegend  im 
Colon  transversum  finden  (Löhleix).  Die  Sekundärinfektionen  mit  Proteus,  Koli, 
Paratyphus  B  oder  Streptokokken  setzen  dann  die  von  den  Ruhrbazillen  angefangenen 
Zerstörungen  fort  —  auch  wenn  die  Ruhrbazillen  bereits  aus  dem  Darme  verschwunden 
sind.  Es  entstehen  tiefgreifende  sinuöse  Geschwüre  mit  unterminieiten  Rändein. 
Es  folgen  submuköse  Eiterungen,  die  die  Schleimhaut  auf  weite  Strecken  hin  unter- 
minieren und  lange  Fistelgänge  bilden.  Daher  sind  die  Ränder  der  in  die  Submukosa 
reichenden  Geschwüre  unterminiert.  Schließlich  können  auch  noch  Muskularis  und 
Serosa  zerstört  werden  und  auf  diese  Art  Perforationen  entstehen.  Dann  zeigt 
sich  die  ganze  Darmoberfläche  von  unregelmäßig  gestalteten  und  unregelmäßig  ange- 
ordneten, massenhaften  Geschwüren  und  grünlich-schwäizlichen  Masjen  besetzt, 
zwischen  denen  einzelne  Inseln  geschwollener,  dunkelroter  Schleimhaut  emporragen. 
Durch  diese  ausgedehnten  Geschwürsflächen  erfolgt  dann  die  Resorption  der  Toxine 
oder  die  Aufnahme  der  Begleitbakterien,  so  daß  unter  Umständen  sogar  eine  Strepto- 
kokken-Sepsis eintreten  kann,  der  die  Kranken  dann  erliegen.  ..Ist  der  Dickdarm  in 
dieser  Weise  schwer  erkrankt,  so  bietet  er  schon  äußerlich  bei  der  Leichenöffnung  ein 
auffallendes  Aussehen  dar.  Während  der  gesunde  Dickdarm  ein  armdickes,  dünn- 
wandiges, schlaffes  Rohr  ist,  macht  bei  schwerer  Ruhr  der  absteigende  Dickdarm 
den  Eindruck  eines  kaum  zwei  Daumen  dicken,  ziemlich  starren  Schlauches.  Die 
Muskulatur  ist  fest  zusammengezogen"  (Beitzke). 

Während  also  im  allgemeinen  der  Krankheitsprozeß  an  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  beginnt  und  die  Schleimhaut  schichtenweise  zerstört,  kann  es 
auch  zu  einer  Erkrankung  der  Follikel  kommen  (Taf.  IV).  Aber  auch  da  beginnt  die 
Nekrose  an  der  Oberfläche,  so  daß  flache  Geschwüre  ohne  überhängende  Ränder  ent- 
stehen. Eine  primäre  follikuläre  Ruhr  (Orth,  Westexhöfer)  kommt  aber  nicht  vor, 
wie  da«  Ruhrgift  überhaupt  keine  spezifische  Affinität  zum  Lymphapparat  hat  (Löhlkix, 
Goeppert).  Außerdem  werden  die  Lymphknötchen  genau  so  wie  die  Schleimhaut 
,, schichten  weise"  zerstört,  sobald  sie  erst  ihres  nur  aus  einer  Zellenlage  bestehenden 
Epithels  beraubt  und  jeder  Sekundärinfektion  zugänglich  sind.  (Torixes).  —  „Als 
charakteristisch  für  die  Ruhr  ist  der  Beginn  der  Erkrankung  an  den  Follikeln  keines- 
wegs zu  betrachten"  (v.  Werdt). 

Eigentliche  Heilung,  die  sich  allerdings  kaum  beobachten  läßt,  wird  wohl  nur  dann 
eintreten,  wenn  lediglich  die  oberflächlichsten  Teile  der  Schleimhaut  zerstört  wurden, 
und  der  Fundus  der  Krypten  erhalten  blieb.  Dann  kann  vom  Fundus  aus  eine  Re- 
generation des  Epithels  stattfinden.  Ob  sich  dieses  neu  gebildete  Epithel  aber  ein- 
lenken und  auf  diese  Weise  neue  Krypten  oder  Drüsenschläuche  bilden  kann,  i 
fraglich.  Denn  schon  bei  mittelschweren  Fällen  bleiben  an  Stelle  der  tiefen  Geschwüre 
flache  Xarben  mit  schiefrig  pigmentiertem  Grund  und  atrophischer  Umgebung  zurück. 
Solche  Stellen  können  sich  zwar  auch  noch  von  der  umliegenden  gesunden  Schleim- 
haut her  mit  Epithel  überziehen,  es  fehlen  ihnen  aber  die  Drüsen.     In  schwereren 
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Fällen  hingegen,  in  denen  die  ganze  Drüsenschicht  der  Mukosa  mit  der  Muskularis 
verloren  ging,  verhärten  die  Reste  der  Mukosa  und  Submukosa,  und  die  übrigge- 
bliebenen Schleimhautinseln  bilden  oft  papillöse  oder  polypöse  Wucherungen  von 
Kirschkern-  bis  Haselnußgröße.  Dort  aber,  wo  die  Muskularis  des  Darms  zerstört 
wurde,  können  narbige  Strukturen  entstehen,  durch  die  der  Darm  nicht  nur  an  einer 
einzelnen  Stelle  verengt  (vgl.  S.  239),  sondern  sogar  bis  zum  vollkommenen  Ver- 
schluß abgeknickt  werden  kann.  Doch  können  Jahrzehnte  vergehen,  ehe  die  Strik- 
turen bedrohliche  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  der  Fall  des  berühmten  Chirurgen 
Erxst  von  Bergmann  lehrt  (vgl.   S.   152). 

Lunge,  Milz,  Leber  und  Nieren  sind  bei  reiner  Bazillenruhr  ohne  Befund, 
während  sich  am  Herzen  fast  immer  myokarditische  Prozesse  schwächeren  oder 
stärkeren   Grades  finden. 

Das  mikroskopische  Bild  des  ruhrkranken  Darmes  zeigt  folgende  Verände- 
rungen. Im  1.  Stadium  ist  nur  die  Mukosa  ergriffen.  Es  bestehen  eine  außerordentlich 
starke  hämorrhagische  Hyperämie  mit  kleinzelliger  Infiltration  der  ganzen  Schleim- 
haut, starke  Schwellung  und  Blutungen  in  Schleimhaut  und  Submukosa,  während  sich 
bei  der  Amöbenruhr  diese  kleinzellige  Infiltration  nur  in  der  unmittelbarsten  Nachbar- 
schaft der  Nekrosen  und  Geschwüre  findet.  Dann  werden  die  Epithelzellen  körnig 
getrübt  und  zerfallen.  Die  Drüsenschicht  erleidet  dieselben  Veränderungen.  Es 
kann  vorkommen,  daß  sie  auf  größeren  Flächen  fast  oder  fast  ganz  zerstört  wird. 
Dabei  ist  die  Submukosa  entzündlich-wässerig  durchtränkt,  auf  das  Doppelte  und 
Dreifache  ihrer  ursprünglichen  Breite  angeschwollen  und  wird  auch  von  Rundzellen 
durchsetzt.  Ihre  Bindegewebszellen  beginnen  zu  wuchern;  es  wird  massenhaft  Fibrin 
ausgeschieden.  Unter  der  Muscularis  mucosae  Ins  in  die  Submukosa  hineinreichend 
—  bei  tiefgreifender  Zerstörung  zwischen  den  Bündeln  der  Muskularis  und  in  der 
Submukosa  —  finden  sich  Blutungen  oder  aber  es  kommt  nicht  nur  zur  Entwicklung 
fibrinöser  Exsudate,  sondern  auch  zur  Bildung  von  diphtherischen  Membranen  und 
zu  einer  tiefgreifenden  Nekrose,  an  deren  Außenseite  eine  Zone  dichter  Infiltrationen 
mit  Eiterkörperchen  liegt  (Löhleix).  An  solchen  Stellen  findet  man  dann  zahlreiche 
Bakterien  im  Gewebe  und  zwar  sowohl  Kokken  als  Stäbchen    (vgl.  Fig.  10,  S.  140). 

Die  regionären  Lymphdrüsen,  die  weder  vergrößert  noch  entzündlich  verändert 
sind,  erscheinen  durch  das  aus  den  Hämorrhagien  des  Darmgewebes  aufgesogene  Blut 
dunkelrot  oder  rotbraun  (Löhleix).  Abszedierung  tritt  nur  ein  bei  Mischinfektionen 
mit  Eitererregern. 

b)  Chronisches  Stadium.  Da  die  chronische  Ruhr  nicht  ein  gleichmäßig  fort- 
schreitender Prozeß  ist,  sondern  aus  einzelnen  Schüben  besteht,  so  kann  „mit  dem 
Nebeneinander  von  älteren  abheilenden  Veränderungen  und  Rezidiven  bezw.  Exazer- 
bationen  des  Prozesses"  (Sikl)  das  pathologisch-anatomische  Bild  der  chronischen 
Ruhr  sehr  mannigfaltig  und  wechselvoll  sein.  Namentlich  können  sich  bei  chronischen, 
in  Abheilung  übergehenden  Fällen  massenhaft  Schleimzysten  (Colitis  cystica) 
finden,  die  dadurch  entstehen,  daß  die  Geschwürsränder  miteinander  verkleben  und 
eine  Wucherung  und  Schleimretention  in  den  darunter  liegenden  abgeschlossenen 
Krypten  entsteht.  Sie  wölben  die  Schleimhaut  in  kleinen  Buckeln  vor  und  aus  ihnen 
ragen  froschlaichähnliche  Schleimklümpchen  hervor.  Daneben  erscheinen  in  der  ab- 
geblaßten Rektalschleimhaut  ganz  kleine,  runde  Grübchen  mit  flachen,  oder  etwas 
vorgewölbten  Rändern,  die  bis  in  die  Submukosa  reichen,  wo  sie  sich  buchtenartig 
erweitern.  Diese  kleinen  Rezessus  enthalten  meistens  etwas  Eiter  und  häufig  Ruhr- 
bazillen, ohne  daß  in  ihrer  Umgebung  entzündliche  Vorgänge  beständen.  Weiter 
oben  im  Dickdarm  werden  die  Öffnungen  dieser  Rezessus  breiter,  l>i-.  sie  schließlich 
als  tiefe  sinuöse  Geschwüre  erscheinen.  Der  Grund  der  Geschwüre,  der  gewöhnlieh 
schon  gereinigt  ist,  kann  Ms  auf  die  Muskularis  reichen.    Die  Ränder  sind  etwas  unter- 
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miniert,  nicht  geschwollen  und  glatt,  die  übrige  Schleimhaut  von  normalem  Aussehen. 
Es  können  aber  auch  zahlreiche  derartige  Geschwüre  konfluieren,  so  daß  zwischen 
ihnen  stehen  gebliebene,  stark  geschwollene  und  gerötete  Schleimhautinseln  als  poly- 
pöse Gebilde  erscheinen.  Daneben  können  sich  „mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
irische  Veränderungen  verschiedener  Intensität,  wie  Rötung,  Schwellung  und  Blu- 
tungen, fibrinöse  Exsudate  in  Form  von  kleinen  Auflagerungen,  bis  zu  zusammen- 
hängenden Pseudomembranen  und  tiefe  Verschorfungen  finden",  neben  Narben  und 
Pigmentierungen  (Sikl).  Ist  der  Heilungsprozeß  noch  weiter  vorgeschritten  so  er- 
scheint der  ganze  Dickdarm  verdickt,  —  und  zwar  durch  eine  Hypertrophie  der  Ring- 
noch  mehr  aber  der  Längsmuskulatur  des  Darms  —  induriert,  zum  Teil  verengert, 
zum  Teil  erweitert,  der  Bauchfellüberzug  ist  dunkel  verfärbt.  Die  Darmschleimhaut 
ist  mit  kleinen  Blutaustritten  durchsetzt,  ihrer  Oberfläche  fehlt  die  spiegelnde  Glätte 
des  gesunden  Darms,  sie  erscheint  matt  und  glanzlos,  glatt  oder  höckerig,  schiefergrau 
und  derb  ohne  Falten.  Frische  Geschwürsbildung  fehlt  in  der  Regel.  Es  können  jedoch 
zahlreiche  größere  oder  kleinere  glatte  und  oft  sehnig  glänzende  Narben  vorhanden 
sein.  (S.  Taf.  V  Abb.  b.)  Schwierigkeiten  in  der  Deutung  der  Bilder  entstehen  bei 
sogenannten  atypischen  Fällen  wie  sie  Beitzke  und  Hansemann  beschrieben  haben, 
bei  denen  sich  neben  schieferiger  Pigmentierung  nur  ein  mehr  oder  weniger  stark  aus- 
gebildeter Dickdarmkatarrh  mit  kleienartigen,  leicht  abwischbaren  Belägen  und 
vereinzelten  kleinen  Geschwürchen  findet.  Auch  bei  Mischinfektionen  zwischen 
Dysenteriebazillen  und  -amöben,  sowie  bei  Komplikationen  mit  Typhus  und  Tuber- 
kulose ist  die  Deutung  des  Befundes  schwierig.  Charakteristisch  für  die  chronische 
Ruhr  ist  die  ausgesprochene  Atrophie  aller  Organe.  Am  Herzen  besteht  stets 
braune  Atrophie.  Das  Herz  eines  Erwachsenen  kann  bis  zur  Größe  einer  Kinder- 
faust geschwunden  sein.  Leber  und  Nieren  zeigen  trübe  Schwellung  bis  Verfettung, 
vielleicht  durch  Sekundärinfektionen   mit  Eitererregern  hervorgerufen   (v.  Werdt). 

Zwei  Fälle  von  Colitis  hyperplastica  polyposa  dysenterica  von  seltener 
Stärke  hat  Justi  bei  chronischer  Dysenterie  beschrieben.  In  dem  einen  Falle  saßen 
die  eigenartigen  polypösen  Bildungen  dicht  nebeneinander  „wie  die  Beeren  einer  Wein- 
traube'"' und  erfüllten  das  Darmrohr.  Im  2.  Falle  war  die  Schleimhaut,  meistens  teils 
„durch  massenhafte,  breit  aufsitzende  oder  gestielte,  durchschnittlich  erbsengroße 
Knollen  verdeckt,  die  das  Darmlumen  beträchtlich  einengten  oder  fast  völlig  bis  auf 
gewundene  spaltförmige  Gänge  ausfüllten".  Solche  Polypen  können  sich  abschnüren 
und  dann  im  Stuhl  erscheinen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich,  daß  das  Epithel  der 
Schleimhaut  fehlt  und  daß  nur  noch  wenig  Drüsen  vorhanden  sind.  Submukosa 
und  Muskularis  sind  durch  Bindegewebe  ersetzt,  das  von  einzelnen  Muskelfasern 
durchzogen  ist. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Symptomatologie. 
a)  Akutes  Stadium.  In  diesem  Stadium  ist  früher  die  katarrhalische  und  die 
brandige  Ruhr  unterschieden  worden.  Es  ist  schon  im  Kapitel  „Pathologische  Ana- 
tomie" auseinandergesetzt  worden,  weshalb  es  nicht  nötig  ist,  diese  zwei  besonderen 
Ruhrarten1)  aufzustellen.  Wir  haben  es  eben  nur  mit  verschiedenen  Graden  eines 
und  desselben  Prozesses  zu  tun,  der  entweder  durch  den  giftigen  Shiga-Kruse  oder 
die  giftarmen  Typen  verursacht  wird.  Ob  nun  ein  Fall  leicht  oder  schwer  verläuft, 
scheint  weniger  von  der  Unterart  des  Erregers  als  viemlehr  von  der  individuellen 


x)  Berenger-Feraud   unterschied   eine   entzündliche,   biliöse,   rheumatoide,   schleichende, 
gangränöse,  hämorrhagische  und  typhös-intermittierende  Ruhr. 
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Empfänglichkeit  des  Befallenen  —  so  erkranken  z.  B.  Leute  mit  lymphatischem 
Typus  anscheinend  eher  an  schwerer  Ruhr  als  andere  —  und  von  epidemiologischen 
Faktoren  abzuhängen.  Will  man  die  Ruhrerkrankungen  in  verschiedene  Gruppen 
einteilen,  so  kann  man  mit  Matthes  als  Einteilungsprinzip  den  Grad  der  Toxin- 
wirkung  nehmen  und  eine  katarrhalische  Kolitis  mit  Ausgang  in  Genesung,  schwer 
toxische  Fälle  mit  tödlichem  Ausgang,  in  der  2.  oder  3.  Krankheitswoche  und  pro- 
trahierte Fälle  unterscheiden. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  2—10  Tage1). 

Vorboten.  Vorboten  sind  nicht  immer  vorhanden.  Es  können  aber  schon  ehe 
die  eigentlichen  Ruhrstühle  auftreten,  diarrhoische  Entleerungen  mit  oder  ohne  Blut- 
beimengung  ausgeschieden  worden  sein.  Andererseits  aber  kann  auch  Verstopfung 
mit  Durchfall,  der  anscheinend  nichts  Auffälliges  darbietet,  abwechseln.  Es  können 
auch  Abgeschlagenheit  und  allgemeines  Übelbefinden  Schwindelgefühl  und  Fiösteln 
oder  Magenkrämpfe  dem  Ausbrach  der  Krankheit  vorausgehen,  ohne  daß  Symptome 
von  Seiten  des  Darmes  bestanden  hätten.  Mitunter  aber  setzt  die  Krankheit  so  plötz- 
lich ein,  daß  die  Kranken  mitten  in  der  Nacht  durch  Leibschmerzen  und  Durchfall 
geweckt  werden.  So  setzt  z.  B.  in  Tsingtau  die  Krankheit  gewöhnlich  akut  ein.  Aller- 
dings zeigen  auch  manche  Fälle  gleich  von  vornherein  einen  schleichenden  Charakter 
(Böse).     Das  ist  nach  Smits  auch  in  Bila   (Ost-Sumatra)  der  Fall. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Symptome  der  Ruhr  sind  je  nach  Gegend,  Jahres- 
zeit und  Individuum  außerordentlich  verschieden.  Auch  ist  der  Verlauf  der  Ruhr  in 
den  tropischen  und  subtropischen  Gebieten  während  und  gegen  Endeder  Regenzeiten 
schwerer  als  während  der  Trockenzeit.  Aber  nicht  nur  in  verschiedenen  Gegenden 
der  Erde  finden  sich  Verschiedenheiten  in  den  klinischen  Erscheinungen  der  Ruhr, 
sondern  auch  während  der  verschiedenen  Epidemien  in  derselben  Gegend.  Das  gilt 
namentlich  auch  für  die  bei  der  Bazillenruhr  beobachteten  Xachkrankheiten. 

Der  Allgemeinzustand  bietet  in  den  leichteren  und  mittelschweren  Fällen  von 
Ruhr  nichts  Besonderes.  Es  besteht  ausgesprochenes  Kiankheitsgefühl.  Frostern, 
Mattigkeit,  großer  Durst  und  absoluter  Appetitmangel.  Magenschmerzen  sind  selten. 
Wenn  nicht  aber  gerade  Stuhldrang  einsetzt  oder  ein  Kolikanfall  erfolgt,  während  de>-en 
sich  die  Kranken  häufig  seitwärts  zusammenkrümmen,  liegen  sie  ruhig  im  Bett  und 
werden  erst  rastlos,  wenn  die  Kräfte  durch  häufige  Stuhlentleerungen  erschöpft  sind 
und  der  Schlaf  anhaltend  gefehlt  hat.  Die  Haut  ist  kühl  und  verliert  bald  ihren  Turgor. 
wird  faltig  und  glanzlos.  Es  besteht  eine  fahle  Blässe  aber  keine  Zyanose.  Der  Puls 
steigt  während  der  ersten  Krankheitstage  selten  über  100  Schläge  in  der  Minute,  i-t 
meist  von  guter  Spannung  undFüllung  und  geht  dann  später  auf  70 — 90  Schläge  zurück. 
Ein  plötzliches  Kleiner-  und  Rascherwerden  des  Pulses  läßt  aber 
das  Sinken  der  Herzkraft  erkennen  und  zeigt  an.  daß  ein  leichter  oder 
mittelschwerer  Fall  in  einen  schweren  übergeht.  Im  Gegensatz  hierzu  kann 
aus  dem  Verhalten  der  Körperwärme  kein  Schluß  auf  den  Charakter  des  einzelnen 
Falles  gezogen  werden.  In  vielen  leichten  Fällen  fehlt  w  ährend  des  ganzen  Krankkeits- 
verlaufes  jeele  Temperatursteigerung  oder  es  werden  solche  nur  während  der  ei>ten 
3  Krankheitstage  beobachtet.  Andererseits  können  leichte  Fälle  unter  hohem  Anfangs- 
Fieber  bis  zu  40°  C  verlaufen,  ohne  daß  diese  dadurch  ungünstig  beeinflußt  würden. 
Die  Darmerscheinungen  hören  allerdings  gewöhnlich  erst  einige  Tage  nach  dem  Fieber- 
abfall auf  (Jacob)  und  in  mittelschweren  Fällen  kommt  eine  Fieberdauer  von  2  —  3 
Wochen  vor.  Doch  muß  man  bei  eierartigem  langanhaltenden  Fieber  stets  auf  Kom- 
plikationen fahnden  (Grippe.  Typhus,  Malaria  usw.).  Das  Sensorium  i>t  regelmäßig 
frei.    Selbst  in  den  schwersten  Fällen  bleibt  es  gewöhnlich  bis  zum  Eintritt  de-  Todes 


*)  Lüdke  erkrankte  9  Tage  später,  nachdem  er  durch  einen  unglücklichen  Zufall  Ruhr- 
bazillen verschluckt   hatte,  an  Ruhr. 
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erhalten.  Nervöse  Symptome  außer  anhaltender  »Schlaflosigkeit  pflegen  nicht  auf- 
zutreten. Böse  sah  z.  B.  in  Tsingtau  unter  737  Fällen  nur  einmal  Delirien.  Nur  bei 
kleinen  Kindern  werden  gelegentlich  Krämpfe  beobachtet.  Treten  aber  bei  ruhr- 
kranken Kindern  Benommenheit  und  Schlafsucht  auf,  so  muß  man  an  eine  Kompli- 
kation mit  Askariden  denken.  Wenigstens  fand  Lade  in  10  Fällen  dieser  Art  Aska- 
riden, nach  deren  Abtreibung  die  Kinder,  selbst  wenn  sich  die  Ruhr  noch  nicht  ge- 
bessert hatte,  wesentlich  frischer  waren.  Dagegen  können  sich  die  Leibschmerzen  die 
durch  Spasmen  in  der  Darmmuskulatur  hervorgerufen  werden,  in  einzelnen  Fällen  zur 
Unerträglichkeit  steigern.  Dannläßt  sich  auch  der  krampfhaft  zusammengezogene  Darm 
durch  dieBauchdeckenfühlen.  Respirations- oder  Zirkulationsapparat  sind  in  den  leich- 
teren und  mittelschweren  Fällen  nicht  beteiligt.  Wohl  aber  wird  bei  seh  wer  en  Fällen 
der  Zirkulationsapparat  ganz  erheblich  geschwächt,  denn  das  Ruhrtoxin  lähmt  das. 
Vasomotoren-Zentrum.  Es  können  Wadenkrämpfe  auftreten.  Der  Urin  ist  spärlicb, 
von  hohem  spezifischen  Gewicht  und  enthält  häufig  ein  Sedimentum  latericium, 
während  Eiweiß  nur  selten  und  dann  ohne  begleitenden  Hydrops  gefunden  wird.  Die 
Diazoreaktion  ist  stets  positiv.  Eine  Veränderung  des  Blutbildes  fehlt.  Doch  be- 
obachtete Lüdke  Leukozytenzahlen  von   16000—18000. 

Die  sonstigen  Krankheitserscheinungen  sind  bei  unkomplizierten  Fällen  aus- 
schließlich auf  den  Verdauungskanal  und  seine  Adnexe  beschränkt. 

Die  Zunge  und  der  Mund  sind  wegen  mangelnder  Speichelabsonderung  trecken. 
Die  Zunge  ist  dick  grauweiß  belegt.  Der  Speichel  selbst  ist  sauer,  seine  Sacchari- 
fikationsfähigkeit  unter  LJmständen  vollkommen  aufgehoben  (Ltffelmaxn).  Es  be- 
steht öfter  Übelkeit  und  Brechneigung,  aber  nur  selten  Erbrechen.  Erbrechen  ist 
bei  kleinen  Kindern  häufiger  als  bei  Erwachsenen  und  hat,  wenn  es  im  Anfang  der 
Krankheit  auftritt,  wo  noch  Diätfehler  gemacht  werden,  keine  üble  Vorbedeutung. 
Bedenklicher  ist  es,  wenn  es  erst  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  auf- 
tritt und  anhält.  In  leichteren  Fällen  ist  das  Erbrochene  sauer,  in  schwereren 
aber  neutral  oder  alkalisch  und  gibt  auch  unter  Zusatz  von  verdünnter  Salzsäure 
keine  Peptonbildung  mehr,  so  daß  auf  eine  Verdauungsunfähigkeit  für  eiweißhaltige 
Nahrung  geschlossen  werden  muß  (Uffelmaxx).  Dasselbe  ist  nach  den  Untersuchungen 
von  Glaessxer  der  Fall,  daß  nämlich  bei  akuter  Ruhr  eine  gewisse  Subazidität  besteht. 
und  die  Werte  für  Trypsin  herabgesetzt  sind.  Das  Durstgefühl  ist  erhöht,  die  Eßlust 
verringert  oder  fehlt  gänzlich.  Der  Leib  ist  anfangs  nicht  oder  doch  nur  wenig  auf- 
getrieben, später  eingesunken.  Er  ist  aber  im  allgemeinen  druckemjrfindlieh  und  zwar 
vorwiegend  in  der  Gegend  über  den  Umbiegungsstellen  und  dem  absteigenden  Teil 
des  Dickdarms.  Im  Anfang  ist  Druckempfindlichkeit  gewöhnlich  nur  über  der  linken 
Unterbauchgegend  vorhanden  und  erst  später  über  dem  Colon  ascendens  und  trans- 
versum.  Manchmal  kann  man  auch  den  absteigenden  Dickdarm  als  wurstförmiges 
Gebilde  in  der  linken  Unterbauchgegend  abtasten.  Daraus  wäre  also  zu  schließen, 
daß  der  Krankheitsprozeß  im  Rektum  beginnt  und  erst  später  die  höher  gelegenen 
Abschnitte  des  Dickdarms  ergreift.  Dafür  spricht  auch  die  Angabe  von  Calmette, 
daß  in  Cochinchina  das  erste  Symptom  der  Dysenterie  ein  Ziehen  in  der  Gegend 
des  Kreuzbeins  ist  und  daß  erst  später  Schmerzen  in  der  Nabelgegend  auftreten. 
Milz  und  Leber  sind  in  unkomplizierten  Fällen  nicht  vergrößert.  Milzschwellungen 
werden  nur  bei  Sekundärinfektionen  beobachtet. 

Das  auffallende  Symptom  der  Ruhr  ist  aber  die  Art  der  Stuhlentleerungen 
und  die  Beschaffenheit  der  Stühle.  Nachdem  zu  allererst  dünnflüssige,  fä- 
kulente,  gallig  gefärbte  Stühle  entleert  worden  sind,  denen  bereits  Schleim  und 
Blut  beigemischt  sein  kann,  verlieren  die  Stühle  am  zweiten  oft  schon  am  ersten 
Tage  diese  Beschaffenheit,  bestehen  lediglich  aus  blutig-glasigem  Schleim  und 
werden  nach  heftigen  Leibschmerzen  unter  schmerzhaftem  Tenesmus  in  kleinen  und 
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kleinsten  Mengen  herausgepreßt.  »Schleim  und  Blut  können  in  sehr  verschiedener 
Weise  miteinander  gemischt  sein.  Bald  durchzieht  das  Blut  den  Schleim  in  Gestalt 
von  Streifen,  bald  finden  sich  blutige  Punkte,  bald  ist  es  innig  mit  ihm  gemischt, 
so  daß  der  Stuhl  himbeergeleeartig  aussieht  (Döberitz)1).  Stets  handelt  es  sich  um 
kleine  Mengen,  die  entleert  werden.  Oft  wird  kaum  ein  Eßlöffel  voll  ausgepreßt. 
Solche  Entleerungen  können  15— 20 mal,  ja  sogar  infolge  des  Tenesmus  40 — 80 mal 
im  Laufe  von  24  Stunden  erfolgen.  Zwischendurch  wird  bisweilen  Blut  auch  in  größerer 
Menge  entleert.  Gewöhnlich  ist  die  Zahl  der  Stuhlentleerungen  während  der  Nacht 
am  größten,  im  Verlaufe  des  Vormittags  am  geringsten  und  nimmt  am  Nachmittag 
wieder  zu.  Doch  ist  die  Anzahl  der  Stühle  für  sich  allein  kein  Maßstab  für  die  Schwere 
der  Erkrankung.  Die  froschlaichähnlichen  Körnchen,  die  sich  zuweilen  im  Stuhl 
finden,  sind  Ausgüsse  von  Solitärfollikeln.  Infolge  der  fortwährenden  Stuhlentleerun- 
gen wird  die  Umgebung  des  Afters  gereizt,  brennend,  entzündet  und  der  Epidermis 
beraubt.  Dabei  treten  andauernd  Leibschmerzen  oder  auch  Kolikanfälle  zusammen 
mit  Tenesmus  auf  und  zwar  nicht  nur  nach  Aufnahme  von  Nahrungsmitteln  oder 
Getränken,  sondern  auch  schon  nach  Bewegungen,  so  daß  die  Kranken  sowohl  Nah- 
rungsaufnahme wie  Bewegungen  scheuen.  Ist  die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen 
besonders  groß  und  der  Tenesmus  besonders  heftig,  so  kann  ein  Prolapsus  ani  mit 
Eissuren  und  Rhagaden  die  Eolge  sein,  der  sich  für  gewöhnlich  nur  unter  großen 
Schmerzen  wieder  zurückbringen  läßt  oder  die  Reizung  kann  sich  dem  Blasenschließ- 
muskel mitteilen,  so  daß  Harnverhaltung  eintritt.  Der  Geruch  der  Stühle  ist  faul, 
leim-  oder  spermaartig,  —  also  wie  der  Geruch  von  Agarruhrkulturen  —  die 
Reaktion  alkalisch  oder  neutral.  Von  der  Beschaffenheit  der  Mastdarmschleimhaut 
gibt  Matthes  nach  seinen  rektoskopischen  Untersuchungen  folgendes  Bild:  Im 
Anfangsstadium  ist  die  eher  blasse  Schleimhaut  glasig  geschwollen  und  stark  ödema- 
tös,  entsprechend  dem  Bilde,  das  die  Zökalschleimhaut  eines  mit  Ruhrgift  gespritzten 
Kaninchens  bietet.  Etwas  später  erscheint  die  Schleimhaut  samtartig  geschwollen, 
in  den  oberen  Abschnitten  bereits  blutig  imbibiert  und  oft  in  größerer  Ausdehnung 
mit  blutig  gestreiftem  Schleim  bedeckt. 

Bei  der  Döberitzer  Epidemie  wurde  eine  eigentümliche  Farbenänderung  der 
Stühle  nach  längerem  Stehen  an  der  Luft  beobachtet.  „Bei  der  Entleerung  waren 
sie  gelblichrot  bis  braunrot  gefärbt;  nach  einiger  Zeit  gingen  sie  in  eine  grünliche 
Farbe  über  —  wahrscheinlich  infolge  der  oxydierenden  Wirkung  der  Luft  auf  die 
in  den  Stühlen  vorhandenen  eisenhaltigen  Blutzersetzungsprodukte.  Kalomel  hatten 
diese  Leute  nicht  genommen." 

Nach  3 — 5  Tagen  ist  gewöhnlich  der  Höhepunkt  der  Krankheit  erreicht,  die 
Anzahl  der  Stühle  nimmt  dann  rasch  ab  —  und  zwar  auch  ohne  jede  Medikation  — 
die  Leibschmerzen  hören  auf,  und  am  Ende  der  ersten  oder  anfangs  der  zweiten 
Woche  verlieren  die  Stühle  ihren  dysenterischen  Charakter,  werden  breiig  fäkulent, 
anfangs  noch  mit  Beimengungen  von  Schleim  und  Blut.  Der  Übergang  zum  geformten 
Stuhl  kann  auch  ganz  plötzlich  von  einem  Tage  zum  andern  oder  unter  Einschiebung 
eines  Obstipationstages  erfolgen.  Dabei  bleibt  der  Kräftezustand  gut  und  die  Eßlust 
kehrt  unter  Umständen  bereits  wieder  zurück,  ehe  sich  die  Beschaffenheit  der  Stühle 
geändert  hat.  In  solchen  Fällen  hat  also  anscheinend  nur  eine  ganz  oberflächliche 
Schädigung  der  Darmschleimhaut  durch  das  Ruhrgift  stattgefunden,  jedenfalls  keine 
Geschwürsbildung  und  das  ganze  Krankheitsbild  macht  den  Eindruck  eines  lokalen 


l)  Nach  den  von  Kobert  in  Tsingtau  gemachten  Beobachtungen  war  der  Schleim  bei  Ba- 
zillenruhr meist  ungefärbt  und  von  mehr  milchig  opakem  Aussehen.  Hlut  nur  in  Streuen  beigemengt, 
so  daß  keine  himbeergeleeartige  Färbung  bestand.    Bedingt  war  dies  durch  die  starke  Leuko- 
enanhäufung,  in  der  aber  die  Eosinophilen  selten  sind  (vgl.  Amöbenruhr  S.  231).  und  die  massen- 
haft vorhandenen  Epithelien. 
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Prozesses  (Jacob).  Es  kann  sich  aber  auch  eine  Obstipationsperiode  anschließen 
mit  allgemeinem  Unbehagen  und  unbestimmten  Verdauungsbeschwerden  oder  Ko- 
liken, während  welcher  das  Kolon  oder  einzelne  seiner  Teile  druckempfindlich  sein 
können.  Tritt  der  Kranke  dann  in  die  tatsächliche  Rekonvaleszenz  ein,  so  tritt 
auch  eine  typische  Bradykardie  auf  (Keck). 

Aber  selbst  dann,  wenn  die  Stühle  bereits  wieder  geformt  sind,  hängen  ihnen  in 
einzelnen  Fällen  oft  noch  lange  Zeit  hindurch  kleine,  blutig  gefärbte  Schleimflocken 
an,  in  denen  sich  Dysenteriebazillen  finden  können,  so  daß  man  solche  Kranke, 
auch  wenn  sie  sich  subjektiv  ganz  wohl  fühlen,  nicht  als  geheilt  entlassen  darf1). 
Aber  selbst  diese  leichten  Fälle  brauchen  doch  3— 6  Wochen  bis  zur  völligen  Wieder- 
herstellung. „Bei  mittelschweren  Fällen  ist  die  Toxin  Wirkung  in  den  ersten  8  Tagen 
sehr  deutlich.  Der  Puls  zeigt  anfangs  hohe  Frequenz,  wurde  aber  am  Ende  der  1.  Woche 
langsamer  und  kräftiger,  so  daß  er  zu  direkter  Sorge  keinen  Anlaß  mehr  gab,  obgleich 
er  sich  trotz  völliger  Bettruhe  der  Patienten  oft  noch  wochenlang  um  90—100  hielt. 
Die  Zahl  der  Entleerungen  nahm  vom  Ende  der  2.  Woche  an  ab  und  war  gewöhnlich, 
in  der  3.  bis  4.  Woche  wieder  normal.  Eine  gewisse  Empfindlichkeit  blieb  aber  ziemlich 
lange  bestehen  und  ganz  im  Gegensatz  zur  ersten  Gruppe  (leichte  Fälle)  führten  bei 
diesen  Kranken  Diätfehler  leicht  wieder  Störungen  herbei.  Die  ganze  Rekonvaleszenz 
vollzog  sich  langsam  und  die  Leute  fielen  noch  lange  durch  ihr  blasses  Aussehen  und 
ihre  leichte  Ermüdbarkeit  auf." 

Etwas  anders  als  eben  geschildert  verhalten  sich  die  Stuhlentleerungen  von 
Säuglingen.  Die  Fäzes  sind  in  leichten  Fällen  gar  nicht  verändert  und  nur  der  in 
den  Zwischenpausen  entleerte  blutige  Schleim  läßt  die  Diagnose  Ruhr  stellen.  In 
schweren  Fällen  werden  sie  weniger  konsistent,  graugelb  infolge  Beimengung  zahl- 
reicher Epithelzellen,  schließlich  erbsengelb  dünn  und  wässerig  oder  grasgrün  mit  weiß- 
gelblichen aus  Kasein  bestehenden  erbsen-  bis  bohnengroßen  Klümpchen  (Uffel- 
man.x).  Auch  scheint  die  unter  dem  Namen  Enteritis  follicularis  (Widerhofer)  be- 
schriebene Y-Ruhr  der  Kinder  viel  milder  zu  verlaufen  als  die  SmoA-Ruhr,  die  bei 
Kindern  eine  Mortalität  von  20—50%  hat. 

In  dieser  Weise  verlaufen  etwa  die  leichten  und  mittelschweren  Ruhrfälle.  Wesent- 
lich  anders   gestaltet   sich   das   Bild   der   schweren    (toxischen)   Ruhrerkrankungen. 

Schwere  Ruhriälle  können  sofort  als  solche  beginnen  oder  sich  allmählich  aus 
leichteren  entwickeln2)  je  nachdem  es  sich  um  schwer  toxische  Fälle  handelt  oder  um 
das  Hinzutreten  von  Sekundärinfektionen.  Das  Letztere  nimmt  z.  B.  Kramm  an, 
sobald  sich  die  Temperatur,  ständig  über  38,5°  C  hält,  oder  von  Anfang  an  subnormale 
Temperaturen  bestehen.  Man  muß  dann  stets  den  Verdacht  hegen,  daß  es  zur  Ent- 
wicklung putrider  Prozesse  gekommen  ist;  zumal  wenn  dann  später  die  Temperatur 
unter  Schüttelfrost  in  die  Höhe  schnellt.  So  sah  Schlittexhelm  rasch  tödlich  verlau- 
laufende  Fälle,  die  mit  remittierendem  Fieber,  Hautblutungen,  hämorrhagischer 
Nephritis  und  rasch  zunehmender  Anämie  einhergingen.  Sie  glichen  einer  Strepto- 
kokken-Sepsis. Es  hat  sich  da  wohl  um  Sekundärinfektionen  gehandelt.  In  schwer 
toxischen3)  Fällen  sind  es  neben  einzelnen  Symptomen,  wie  Singultus,  Kollaps- 
temperaturen,  große  motorische  Unruhe,  der  rasche  Kräfte  verfall,  die  Art  der  Stuhl- 
entleerungen, und  namentlich  der  kleine,  fadenförmige,  rasche  Puls,  der  gleich  von 


x)  Aus  deutschen  Militärlazaretten  werden  Ruhrkranke  erst  entlassen,  wenn  eine  3malige 
Untersuchung  auf  Ruhrbazillen  negativ  ausgefallen  ist. 

-)  Soldix  allerdings  behauptet,  daß  nach  seinen  Erfahrungen  ein  leichter  Fall  nie  in  einen 
schwereren  überginge,  sondern  daß  die  Sc-heidun?  in  leichte  und  schwere  Fälle  von  vornherein  be- 
stände. 

3)  Ob  diese  schwer  toxischen  Fälle  vorwiegend  durch  besonders  virulente  Ruhrbazillen  ent 
'•n  oder  durch  besonders  massive  Infektionen  oder  durch  eine  besondere  Empfänglichkeit  des 
betreffenden  Individuums,  wissen  wir  nicht. 
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Anfang  an  bestellt,  die  schwere  Prostration  und  der  sich  unaufhaltsam  verschlimmernde 
Allgemeinzustand,  die  den  Fall  als  schweren  kennzeichnen.  In  einem  schweren 
toxischen  Falle  fand  3Iatthes  die  Rektalschleimhaut  rektoskopisch  am  8.  Tage 
dunkelbraun,  zundrig.  morsch  und  leicht  blutend.  Geschwüre  aber  erst  nach  dem 
S.  Tage. 

Nachdem  die  Stühle  die  oben  beschriebene  Beschaffenheit  eine  Zeitlang 
gezeigt  haben,  verwandeln  sie  sich  in  eine  fleischwassci  ähnliche  oder  in  eine  bräunliche, 
manchmal  kaffeefarbene  Flüssigkeit,  in  der  einzelne  braun-  oder  rotschwarze  Fetzen 
und  Stücke  schwimmen,  in  der  sich  neben  Detritus.  Fettsäurenadeln  und  Tripel- 
phosphatkristalle  vermischt  mit  Eiterkörperchen.  roten  Blutkörperchen  und  abge- 
stoßenen Epithelien  finden.  Während  nun  Heibner  angibt,  daß  diese  Stücken  nie 
Teile  der  Schleimhaut  darstellen,  sondern  immer  aus  einem  Konglomerat  von  Schleim, 
abgestoßenen  Epithelzellen  und  zerfallenden  roten  Blutkörperchen  bestünden,  i>t 
Davidson  der  Meinung,  daß  es  sich  tatsächlich  um  abgestoßene  Gewebsstücke  handelt. 
Er  kann  seine  Meinung  allerdings  nicht  auf  mikroskopische  Untersuchungen  >tützen. 
sagt  alier.  daß  jeder,  der  solche  Stücke,  die  nach  Fayrer  und  Dutrovleav  bis  35  cm 
lang  sein  können,  gesehen  und  ihre  Festigkeit  gepiüft  hätte,  unmöglich  sie  für  zu- 
sammengeballten Schleim  halten  könnte.  Diese  Stücke  nun.  die  nach  Büse's  mikro- 
skopischen Untersuchungen  tatsächlich  Gewebsfetzen  sein  können,  geben  dem  Stuhl 
ein  eigentümliches  schmieriges  Aussehen.  Ganz  besonders  charakteristisch  aber  i-t. 
daß  der  Stuhl,  der  vordem  bei  schleimigblutiger  Beschaffenheit  einen  fast  sperma- 
ähnlichen Geruch  hatte,  jetzt  aashaft  stinkt.  Wenn  der  Kranke  vorher  20 — 50 mal 
täglich  Stuhl  hatte,  so  kann  jetzt  die  Anzahl  der  Stuhlgänge  auf  5—10  am  Tage 
sinken.  Es  kann  aber  auch  das  Umgekehrte  eintreten.  So  gibt  Davidson  an.  daß  in 
solchen  Fällen  100—200  Stühle  in  2i  Stunden  erfolgten,  daß  die  Kranken  nicht  vom 
Xachtstuhl  herunterkamen,  daß  sie  von  kaltem  Schweiß  bedeckt  waren  und  infolge 
des  furchtbaren  Tenesmus.  der  fortwährenden  Schmerzen  und  Anstrei  gurgen  am 
ganzen  Leibe  zitterten.  Zu  diesem  entsetzlichen  Zustande  kann  sich  nun  acch  noch 
foitgesetztes  Erbrechen  gesellen.  Dabei  sinkt  die  Körperwärme  andauernd  unter  die 
Norm  und  der  Kranke  verfällt  außerordentlich  schnell.  Solche  Kranke  sehen  asch- 
grau oder  graugelb  aus.  Das  Gesicht  ist  verfallen,  die  Augen  sind  eingesunken  und 
glanzlos,  die  Stimme  wird  heiser,  die  Haut  ist  faltig,  glanzlos  ohne  jeglichen 
Turgor,  es  treten  Wadenkrämpfe  auf.  Kurz  wir  haben  das  Bild  der  choleraartigen 
Zufälle  vor  uns.  Infolge  der  fürchterlichen  Anstrengungen,  des  mangelnden  Schlafes 
der  fortwährenden  Schmerzen,  erlahmt  die  Herzkraft,  die  Kranken  kollabieren,  der 
Stuhl  geht  unwillkürlich  ab  und  unter  diesen  Erscheinungen  eifolgt  der  Tod:  manch- 


Fig.  10. 
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Dysenterie.    Frische  nektrotisierende  Entzündung.    (Mittlere  Vergrößerung.)    (Nach  Aschoff). 
Aus:  Aschoff;  Pathologische  Anatomie,  6.  Aufl.  Bd.  II:    Spez.  r>ath.  Anatomie. 
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mal  schon  in  der  ersten,  häufiger  erst  in  der  zweiten  und  dritten  Krankheitswoche, 
in  sehr  seltenen  Fällen  schon  48  Stunden  nach  Beginn  der  Erkrankung  (Bahr)  oder 
erst  in  der  zehnten  Krankheitswoche.  Das  auffallende  Allgemeinsymptom  bei  dieser 
Ruhrform,  die  als  brandige  oder  putride  Ruhr  bezeichnet  wird,  ist  der  rasche  Kräfte- 
verfall und  die  Art  der  Stuhlentleerungen.  Aber  selbst  diese  schwere  Form  der  Ruhr 
braucht  nicht  immer  zum  Tod  zu  führen.  Fayrer  und  Dutrouleau  haben  Fälle 
dieser  Art  berichtet,  in  denen  die  Kranken  genasen.  Ob  dann  allerdings  ein  Leben 
mit    einem   derartig   zerstörten  Darm    noch   lebenswert   ist,    ist   eine  andere  Frage. 

Andererseits  kommen  schwere  toxische  Fälle  mit  tödlichem  Ausgang  vor,  in 
denen  täglich  nur  3  —  4  Stühle  entleert  werden  und  bei  denen  man  auf  dem  Sektions- 
tisch nur  geringe  Veränderungen  im  Darme  findet.  Es  können  aber  auch  wochenlang 
nur  aus  Schleim  und  Blut  bestehende  Stühle  entleert  werden,  weil  der  krampfhaft 
zusammengezogene  Dickdarm  die  Fäzes  nicht  mehr  fortbewegt.  In  solchen  Fällen 
kann  dann  eine  Dosis  Rizinusöl  die  Obstipation  wie  im  Anfang  der  Krankheit  be- 
heben und  eine  Menge  Kot  zutage  fördern.  Wenn  in  schweren  Fällen  der  Blut-  und 
Schleimgehalt  der  Stühle  plötzlich  verschwindet  und  die  Entleerungen  scheinbar 
einfach  diarrhoisch  werden,  so  ist  das  ein  Signum  mali  ominis,  weil  dann  gewöhnlich 
eine  weitgehende  nekrotische  Zerstörung  des  Dickdarms  besteht  (Galambos). 

Es  können  aber  auch  typhusähnliche  Bilder  entstehen,  sobald  Pseudoruhr- 
bazillen  —  der  Shiga-Kruse  ist  streng  auf  den  Darm  beschränkt  —  in  die  allgemeine 
Zirkulation  übergehen  und  eine  Ruhrbazillen-Septikämie  erzeugen,  während  wir  noch 
nicht  wissen,  wie  die  unter  dem  Bilde  einer  Cholera  verlaufenden  schweren  Ruhr- 
Fälle  zustande  kommen  (vgl.   S.   165). 

Dauer  der  Krankheit  und  Rückfälle.  In  leichteren  Fällen  können  die  Symp- 
tome schon  nach  4 — 5  Tagen  verschwinden.  Es  tritt  dann  aber  leicht  Ver- 
stopfung ein.  und  selbst  nach  so  kurzer  Krankheitsdauer  ist  die  Rekonvaleszenz 
langwierig.  Zu  bemerken  ist,  daß  während  der  Rekonvaleszenz,  selbst  wenn  der  Stuhl 
schon  völlig  normal  war,  mitunter  plötzlich  ohne  nachweisbare  Ursache  vorübergehend 
Schleim  und  Blut  entleert  werden  kann.  In  schwereren  Fällen  hingegen,  in  denen  die 
Darmentleerungen  längere  Zeit  —  10  bis  14  Tage  —  dysenterischen  Charakter  gehabt 
haben,  kann  sich  die  Genesung  über  Monate  hinziehen.  Aber  auch  in  einer 
von  Darmerscheinungen  freien  Rekonvaleszenz  kann  Ende  der  3.  oder  Anfang  der  4. 
Woche  plötzlich  ein  rasch  wieder  abklingendes  Fieber  ohne  Darmerscheinungen  auf- 
treten. Dieses  sogenannte  Nachfieber,  das  Jacob  bei  11  %  seiner  Fälle  beobach- 
tete, hat  seinen  Grund  wohl  in  einer  Sekundärinfektion. 

Rückfälle  sind  je  nach  den  äußeren  Umständen  und  der  Art  der  Behandlung 
verschieden  häufig.  Vorwiegend  aber  sind  diejenigen  Ruhrkranken  durch  Rückfälle  ge- 
fährdet, die  schon  vor  ihrer  Ruhrerkrankung  an  anderen  Krankheiten  litten,  so  nament- 
lich Leute  mit  chronischer  Malaria  oder  Tuberkulose.  »Sonst  entstehen  Rückfälle 
am  leichtesten  durch  Diätfehler  und  Erkältungen.  Rückfälle  wurden  bei  der  Döberitzer 
Epidemie  rund  2,7%  beobachtet,  die  nach  14—54  Tagen  und  zum  Teil  noch 
später  auftraten.  Jacob  beobachtete  Rückfälle  in  5  °0.  Wie  gefährlich  gerade  die  Rück- 
fälle als  Erreger  neuer  Epidemien  werden  können,  wurde  in  dem  Kapitel  Epidemiologie 
ausgeführt.  Aber  auch  für  die  Kranken  selbst  können  die  Rückfälle  gefährlich  werden. 
Denn  viele,  die  ihre  erste  Ruhr  glücklich  überwanden,  gehen  an  einem  Rückfall  zu- 
grunde. 

Besondere  Erscheinungen.  Besondere  Zufälle  können  von  seilen  des  Darrn- 
kanals  auftreten.  So  werden  neben  den  gewöhnlichen  dysenterischen  Stühlen  auch 
solche  beobachtet,  die  rein  blutig  sind.  Diese  Erscheinung  ist  bei  unkomplizierten 
Fällen  allerdings  sehr  selten  und  tritt  häufiger  nur  bei  komplizierendem  Skorbut  auf. 
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Für  gewöhnlich  sind  rein  blutige  Stühle  geringer  Menge  ein  Zeichen  dafür,  daß  größere 
nekrotische   Stücke  der  Darmwand  losgestoßen  sind. 

Diese  Erscheinung  hat  wohl  ihren  Grund  darin,  daß  das  Ruhrgift  nicht  nur  eine 
große  Affinität  zur  Dickdarmschleimhaut,  sondern  namentlich  auch  zu  den  Gefäßen 
hat.  In  gleicher  Weise  sind  die  manchmal  bei  schweren  toxischen  Fällen  auftretenden 
ödematösen  Schwellungen  der  Unterschenkel,  der  Hände  und  des  tu  sichts,  sowie  der 
sehr  selten  vorkommende  Aszites  und  Hydrothorax  als  reine  Folgen  des  Ruhrtoxii:- 
anzusehen.  weil  gewöhnlich  keine  Zeichen  einer  gefährlichen  Herzschwäche  bestehen, 
Herzmittel  wirkungslos  bleiben,  wohl  aber  Koffein-Diuretin  gute  Dienste  leisten. 
Vielleicht  liegen  in  solchen  Fällen  auch  ähnliche  Ursachen  wie  bei  Beiden  voj 
daß  also  das  Rührt oxin  auch  eine  tiefgreifende  Emähiungsstörung  verursachen 
könnte.  Jedenfalls  sind  Ödeme  eins  der  3  Haujitmeikmale  dysenteroider  Giftwirkung, 
ebenso  wie  die  bereits  erwähnten  Blutungen  (Haut-  und  Xierenblutungen).  während 
sich  das  Dritte,  die  Nekrose,  vorwiegend  im  Dickdarm  abspielt. 

Eine  Invagination  des  Darmes  kommt  hei  weitem  seltener  vor.  Durchlöche- 
rungen des  Darmes  mit  sich  anschließender,  akuter,  diffuser  oder  chronischer,  be- 
grenzter Bauchfellentzündung  sind  bei  der  Bazillenruhr  sehr  selten.  Allerdings  be- 
obachtete Offrem  bei  der  Elberfelder  Epidemie  191 S  bei  232  Fällen  2.1  %  Peritonitiden. 
Nicht  unerwähnt  möchte  ich  lassen,  daß  Lade  bei  einer  Ohduktion  einen  A>karis 
fand,  der  sich  so  tief  in  ein  Ruhrgeschwür  eingebohrt  hatte,  daß  er  unmittelbar  vor- 
dem Einbruch  in  die  freie  Bauchhöhle  stand.  Erfolgt  ein  Durchbruch  ins  retroperi- 
toneale  Gewebe,  so  kann  es  zur  Bildung  von  paranephritischen  Abszessen  kommen. 
Selten  sind  auch  Komplikationen  seitens  der  Leber,  wenn  man  von  einer  Anelerung 
in  der  Funktion  des  Organs  absieht,  nämlich  der  mangelhaften  oder  fast  aufgehobenen 
Gallensekretion.  Es  sind  namentlich  französische  Kolonialärzte,  die  immer  und 
immer  wieeler  auf  diesen  Umstand  hingewiesen  haben.  Kramm  hat  sich  auf  Grund 
klinischer  Beobachtungen  dieser  Ansicht  angeschlossen.  Die  einzige  direkte  Be- 
obachtung, ehe  in  dieser  Beziehung  meines  Wissens  vorliegt,  ist  diejenige  von  L'ffel- 
maxx.  Dieser  Autor  sah  bei  einer  Frau,  die  eine  Gallenfistel  hatte  und  an  Ruhr  er- 
krankte, daß  ehe  Gallenabsonderung  aus  der  Fistel  am  2.  Krankheitstage  aufholte 
und  erst  am  9.  Tage  wieder  anfing,  als  sich  elie  Kranke  in  der  Rekonvaleszenz  befand. 
Wahrend  aber  die  Gallenabsonderung  früher  bräunlich  gewesen  war.  war  sie  jetzt 
grünlich  und  na  lim  ihre  ehemalige  Färbung  erst  nach  5  Tagen  wieeler  an.         |  p 

Tscherning  hat  über  einen  Fall  von  Cholecystitis  chronica  berichtet,  die  sich 
im  Anschluß  an  einen  in  3-Iazeelonien  erworbenen  „Darmkatarrh"  anschloß  und  durch 
Herausnahme  der  Gallenblase  geheilt  wurde.  In  der  chronisch  entzündeten  Gallen- 
blase fanden  sich   Y-Ruhrbazillen. 

Nachkrankheiten  und  Begleiterscheinungen.  Diese  Begleiterscheinungen  haben 
verschiedene  Ursachen.  Der  eine  Teil  wird  sicher  elurch  die  Toxine  des 
Ruhrbazillus  hervorgerufen,  ein  anderer  Teil  aber  elurch  Sekundär- 
infektionen mit  Staphylo-  oder  Streptokokken,  ein  letzter  Teil 
bleibt  in  bezug  auf  seine  Ätiologie  vorderhand  noch  unklar.  Zu  dem 
ersten  Drittel  gehören  als  elie  häufigste  Komplikation  der  Bazillenruhr  —  selbst 
in  ganz  leichten  Fällen  —  Gelenkschwellungen1),  die  man  als  Ruhrrheumatis- 
mus bezeichnet  hat.  Dieser  während  einer  Ruhrperiode  auftretende  Gelenkrheu- 
matismus hat  in  der  Regel  eine  Ruhranamnese,  kann  aber  auch  2  —  4  Wochen 
nach  einfachen  ..Darmkatarrhen"  auftreten  (S<  hittenhelm).  Er  kann  in  verschie- 
denen Perioden    der  Krankheit   zur  Beobachtung    kommen,    setzt    aber   gewöhnlich 


x)  Die  Ergüsse  wurden  —  wo  überhaupt  daraufhin  untersucht  wurde  —  stets  frei  von 
Qteriebazülen  gefunden  (Derendorf  u.  a.). 
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erst  in  der  Rekonvaleszenz  ein  und  wurde  bei  der  Döberitzer  Epidemie  in  3%  % 
der  Fälle  beobachtet.  Bei  der  Döberitzer  Epidemie  trat  er  zwischen  dem  10.  und 
34.  Krankheitstag  auf  und  dauerte  4  Tage  bis  4  Monate.  Er  kann  aber  auch  ein  Jahr 
dauern.  Am  häufigsten  ergriffen  werden  die  Fußgelenke,  es  folgen  dann  Knie-  und 
Hüftgelenke.  Doch  kann  die  Reihenfolge  auch  lauten :  Knie-,  Fuß-  und  Hüftgelenk. 
Das  letztere  Gelenk  wird  nur  selten  befallen.  Jedenfalls  werden  die  Gelenke  der  oberen 
Extremitäten  nur  halb  so  häufig  als  eliejenigen  der  unteren  Extremitäten  und  die 
großen  Gelenke  etwa  2  %  so  oft  als  die  kleinen  Gelenke  ergriffen.  Meistens  macht  ein 
einzelnes  Gelenk  elen  Anfang  und  wenn  dieses  Gelenk  bereits  wieder  in  der  Besserung 
begriffen  ist,  dann  erst  setzt  die  Erkrankung  anderer  Gelenke  ein.  Wird  ein  neues 
Gelenk  befallen,  so  stellt  sich  gewöhnlich  eine  geringe  Temperatursteigerung  ein. 
Oft  kommt  es  vor,  daß  das  zuerst  befallene  Gelenk  zuletzt  wieder  gebrauchsfähig  wird. 
Die  Erkrankung  selbst  kann  in  einem  Erguß  ins  Gelenk  bestehen,  der  lebhafte  Schmer- 
zen nicht  nur  bei  Bewegung,  sondern  auch  schon  bei  Berührung  des  Gelenks  hervor- 
ruft (Döberitz),  oder  in  einem  mehr  periartikulären  Prozeß.  In  der  Regel  wirel  elie 
Funktion  der  befallenen  Gelenke  vollkommen  wieder  hergestellt.  Nur  Smits  hat 
angegeben,  elaß  sich  in  2  seiner  Fälle  Gelenkeiterungen  anschlössen.  Das  Herz  bleibt 
in  solchen  Fällen  frei.  Dieser  sogenannte  Ruhrrheumatismus  reagiert  weder  auf 
Ruhrheilserum  noch  auf  Salizyl  oder  Antipyrin.  Am  besten  wirken  Stauung,  Heißluft 
und  Schwitzen.  Siebert  sah  einen  gewissen  Erfolg  von  Atophan.  Zugleich  mit  diesen 
Gelenkentzündungen  können  Sehnenscheidenentzünelungen  beobachtet  werden,  aber 
sehr  viel  seltener.  Diese  können  einseitig  oder  doppelseitig  auftreten  und  unter  Um- 
ständen das  Bild  einer  Phlegmone  vortäuschen.  Sie  gehen  aber  verhältnismäßig 
schnell  wieder  zurück. 

Andere  Begleiterkrankungen  sind  im  Durchschnitt  viel  seltener,  treten  aber 
bei  einzelnen  Epidemien  manchmal  auffallend  hervor. 

So  beobachtet  Thebault  1897  während  einer  sommerlichen  Ruhrepidemie  in 
Vincennes  in  42  y2  %  der  Fälle  Herzerkrankungen.  Die  Kranken  klagten  über  Herz- 
klopfen und  Oppressionsgefühl.  Bei  der  Untersuchung  wurden  in  den  verschiedenen 
Fällen  alle  Arten  von  Geräuschen  am  Herzen  und  Veränderungen  am  Pulse  fest- 
gestellt. Es  kamen  sowohl  diastolische,  wie  auch  systolische  Geräusche  an  der  Spitze, 
Verdopplung  eles  ersten  und  zweiten  Herztones,  Katzenschwirren,  Galopprhythmus, 
Tachykardie,  Braelykardie,  Arhythmie,  perikarditisches  Reiben  und  einfache  Herz- 
schwäche zur  Beobachtung.  Diese  Erscheinungen  hielten  5—30  Tage  an.  Sie  traten 
in  allen  Krankheitsstadien  auf,  konnten  sich  plötzlich  oder  allmählich  entwickeln, 
immer  aber  ging  ihnen  ein  intensiver  Kopfschmerz  voraus,  der  bei  den  Herzgesunden 
fehlte.  Die  Mortalität  bei  elen  Herzkranken  betrug  3  %.  Bei  der  Sektion  fanden 
sich  die  Herzklappen  intakt,  das  Endokard  trübe,  eine  geringe  Hypertrophie  des 
linken  und  eine  Schlaffheit  des  rechten  Herzens,  im  Darme  ausgesprochene  dysen- 
terische Veränderungen,  die  aber  nicht  so  ausgebreitet  waren,  daß  die  Kranken 
ihnen,  wenn  das  Herz  gesund  gewesen  wäre,  erlegen  wären. 

Luce  und  Meinecke  beobachteten  Erweiterung  des  linken  Herzens. 

In  ähnlicher  Weise  berichtet  Nenninger,  daß  er  bei  29,7  %  der  Ruhrkranken, 
die  auf  dem  Lazarettschiff  „Gera"  1900/1901  während  der  chinesischen  Wirren  be- 
handelt wurden,  Herzerkrankungen  fand  und  zwar  sowohl  Muskel-  als  auch  Klappen- 
und  nervöse  Eikrankungen,  sowie  Erweiterungen  der  Herzkammern  der  linken  wie 
der  rechten  oder  beider.  Es  handelte  sich  stets  um  Rekonvaleszenten  oder  Rückfälle. 
Es  wurden  Pulszahlen  bis  zu  150  pro  Minute  beobachtet  und  bei  stündlicher  Zählung 
ergaben  sich  in  einem  Falle  Unterschiede  bis  zu  60  Schlägen  zwischen  zwei  Zählungen. 
Fälle  von  Endocarditis  dysenterica  sind  von  Gils  beschrieben  worden,  der  bei  der 
Sektion  die  freien  Ränder  der  Mitralis  ödematös  und  ein  Geschwür  an  der  Klappe 
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fand.   Ein  entsprechender  Fall  wird  im  deutschen  Marine-Sanitätsbericht  von  S.  M.  S. 
„Bismarck"   1897/1880  erwähnt. 

Auch  die  Beobachtungen  im  Weltkrieg  haben  ergeben,  daß  die  Schädigungen 
des  Herzens  durch  das  Ruhrtoxin  schon  frühzeitig  vorhanden  sind  und  daß  bei  den 
Rulutodesf  allen  fast  immer  eine  Degeneration  des  Herzmuskels  besteht. 

Xachkrankheiten  im  Gebiete  des  Nervensystems  kommen  ebenfalls  vor.  So 
treten  nach  Braytox  Ball  sowohl  bei  akuter  wie  bei  chronischer  Dysenterie  ziemlich 
häufig  Paraplegien,  seltener  Monoplegien,  Hemiplegien  und  Lähmungen  einzelner 
Muskelgruppen  auf,  während  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  und  der  Intelligenz 
sehr  selten  sind.  Die  Entwicklung  dieser  Störung  kann  ganz  plötzlich  sein  und 
über  Nacht  erfolgen.  Die  Lähmungserscheinungen  können  selbst  bei  Muskeln  der- 
selben Gruppe  verschieden  hochgradig  sein.  Die  Funktion  stellt  sich  wieder  her, 
sobald  keine  Atrophie  der  gelähmten  Teile  eintritt.  So  wurde  z.  B.  in  einem  Falle 
von  chronischer  Ruhr  während  der  Döberitzer  Epidemie  4  Y2  Monate  nach  Beginn 
der  Erkrankung  eine  Atrophie  des  Kleinfingerballens  und  der  Zwisehenknochen- 
muskeln  an  der  rechten  Hand  mit  Entartungsreaktion  und  geringer  Herabsetzung 
der  Berührungsempfindung  im  LJlnaris- Gebiet  beobachtet.  Ebenso  sind  bleibende 
Serratuslähmungen  sowie  vorübergehende  Fazialislähmungen  bekannt  geworden 
und  Galambos  berichtet  über  starke  Schmerzhaftigkeit  beider  Tibien.  wie  sie  sonst 
bei  Typhus,  Paratj'phus  und  Grippe  vorkommt,  ebenso  Schüller.  In  den  Tropen 
tritt  nach  Dysenterie  (wahrscheinlich  Bazillendysenterie)  häufiger  eine  multiple 
Neuritis  auf,  die  man  unter  LTmständen  mit  Beri-Beri  verwechseln  kann.  Solche 
Fälle  mit  akuten  neuritischen  Symptomen  im  Peroneus-  und  Kruralis-Gebiet  sahen 
Luce  und  Meixecke;  Offrem  eine  solche  im  Gebiet  des  rechten  plexus  bracchialis. 
Die  Lähmung  des  rechten  Armes  hielt  32  Tage  an  und  verschwand  dann  von  selbst. 
Neben  diesen  schweren  Begleiterscheinungen  kommen  auch  leichtere  vor.  So 
wurden  bei  der  Döberitzer  Epidemie  in  2%%  doppelseitige  Augenbindehaut- 
entzündungen1) mit  starker  eiteriger  Sekretion  und  einmal  bei  einem  Manne,  der 
schon  an  Gelenk-schwellungen  litt,  Hornhautentzündung  beobachtet.  Blixd- 
reich  beobachtete  inl  %  seiner  Fälle  Keratitis,  in  1,3  °0  Epididymitis  und  in 
1,8%  Gonitis.  Doerr  erwähnt  ebenfalls  Keratitis,  Konjunktivitis  und  Iridozy- 
klitis in  etwa  1,5%  seiner  Fälle  und  Schittexhelm  vereinzeltes  Vorkommen  von 
Hämaturie   und   Hautblutungen. 

Schittexhelm  äußert  sich  über  diese  Erscheinungen  folgendermaßen:  ..Man  hat 
zuweilen  den  Eindruck,  als  ob  die  Dysenterie,  ähnlich  wie  die  Diphtherie,  Spät  int  oxi- 
kationen  schafft.  So  beobachtete  ich  bei  Fällen,  wo  die  Erkrankung  in  starkem 
Rückgang  begriffen  war,  nichteitrige  Gonitis  des  Kniegelenks,  einmal  eine  hämorrha- 
gische, schnell  wieder  vorübergehende  Nephritis,  ferner  zahlreiche  Rheumatismen. 
Vor  allem  aber  geben  2  Fälle  eine  Analogie  zur  Diphtherie,  von  denen  nach  Abheilung 
des  Darmprozesses  der  eine  ganz  plötzlich  an  Herzlähmimg.  der  andere  an  einer 
nervösen  Lähmung  starb.  Der  letztere  bekam  mitten  in  bester  Rekonvaleszenz 
eines  Tages  bei  ungestörtem  Befinden  eine  Radialislähmung  ohne  sonstige  Erschei- 
nungen, anderen  Tages  auf  der  anderen  Seite  dieselbe  Lähmung,  dann  breitete  sieh 
die  Lähmung  unter  Erbrechen  schnell  auf  die  unteren  und  oberen  Extremitäten  aus. 
und  schließlich  starb  der  Kranke  einen  Herztod.  Die  von  allen  Seiten  sich  aufdrängende 
Tatsache,  daß  Intoxikationen  mit  Dysenterietoxin  im  Krankheitsbild  der  Ruhr  eine 
hervorragende  Rolle  spielen,  fordern  immer  wieder  gebieterisch  eine  spezifische  Be- 
handlung, speziell  die  Serumtherapie." 


J)  Lüdke  beobachtete  sie  in  4°0.  Schittkxhelm  in  24%  seiner  Fälle.    Lüdke  machte  seine 
Beobachtungen  im  Frieden,  Schittemiklm  im  Kriege. 
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Zum  zweiten  Drittel  der  Komplikationen,  die  also  als  Sekundär- 
infektionen zu  bezeichnen  sind,  gehören  vielleicht  die  von  Lüdke  bei  Shiga- 
Krüse-RuIh-  wiederholt  beobachteten  Nephritiden,  sicher  aber  die  von  Ruffer  und 
Graham  in  der  Quarantänestation  von  el  Tor  (Ägypten)  bei  ruhrkranken  Pilgern 
gesehenen  Fälle.  Sie  fanden,  daß  die  schweren  gangränösen  bazillenruhrfälle  fast 
alle  mit  Nephritis,  Myokarditis  oder  Bronchopneumonie  kompliziert  waren. 
Schittenhelm  hat  gezeigt,  daß  diese  und  ähnliche  Komplikationen  bei  tödlich 
endenden  Ruhrfällen  durch  eine  Mischinfektion  mit  Staphylo-  oder  Strepto- 
kokken hervorgerufen  werden,  die  durch  den  schwer  geschädigten  Darm  ein- 
wandern, dessen  Geschwüre  selbst  schon  eine  solche  Mischinfektion  zeigen  und 
dessen  Wand  ausgedehnte  gangränöse  Veränderungen  aufweist.  Diese  Mischin- 
fektion dokumentiert  sich  durch  eitrige  Parotitis,  Einsetzen  von  Pneumonien 
oder  Furunkulosen.  Bei  der  Autopsie  finden  sich  dann  Abszesse  in  der  Niere, 
eiterige  Pneumonie,  aus  denen  Staphylo-  oder  Streptokokken  gezüchtet  werden 
können,  oder  aber  frische  septische  Niereninfarkte  oder  fibrinös-zelluläre  Perikarditis 
und  Pyothorax. 

Schließlich  sind  noch  eine  Reihe  von  Begleiterscheinungen  beo- 
bachtet worden,  über  deren  Ätiologie  man  zweifelhaft  sein  kann. 
Dazu  gehören  komplizierende  Aphthen,  Pseudomembranen  und  eine  nomaähnliche 
Stomatitis   ulcerosa,    fernerhin    die   ebenfalls   bei   ruhrkranken   Kindern   auffallend 

Fig.  11. 
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Q'  grosser  Tropenring 


Tropenfieber  kompliziert  mit  Ruhr,    Neu-Erkrankung  aus  Deutsch-Ostafrika.     Die  Ruhr  beein- 
flußt in  diesem  Falle  den  Gang  der  Tropenfieberkurve  nicht. 
Aus  :    Rüge  ;    Einführung  in  das  Studium  der  Malariakrankheiten,  2.  Aufl. 


häufig  auftretenden  Abszesse,  Furunkel  Dekubitus  und  Impetigo,  sowie  Rhinitis, 
Otitis  und  Zystitis1).  (Lade)  vielleicht  auch  die  von  Schittenhelm  in  1  —  6% 
seiner  Fälle  gesehene  nicht  spezifische  eitrige  Urethritis.  Man  geht  wohl  nicht 
fehl,  wenn  man  sie  dahin  deutet,  daß  der  ruhrkranke  Organismus  keine  Schutz- 
stoffe  mehr  bilden  kann  und  daher  jeder  Infektion  wehrlos  preisgegeben  ist. 

Als   komplizierende  Krankheiten    stehen   obenan  Tuberkulose   und  Malaria. 


x)  Es  sind  bisher  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  Ruhrbazillen  —  und  zwar  beider  Arten 
im  Urin  gefunden  worden. 

Mense,  Handbach  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.     IV.  10 
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Hat  doch  das  häufige  gleichzeitige  Vorkommen  von  Malaria  und  Dysenterie  früher  zu 
der  Annahme  geführt,  daß  die  beiden  Krankheiten  durch  einen  und  denselben  Erreger 
hervorgerufen  würden.  Wenn  diese  Annahme  zurzeit  auch  endgültig  widerlegt  ist. 
so  ist  es  doch  im  gegebenen  Falle  durchaus  nicht  immer  leicht,  zu  unterscheiden, 
ob  Malaria,  ob  Dysenterie  oder  ob  eine  Komplikation  der  einen  Krankheit  mit  der 
anderen  vorliegt.  Denn  die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen,  von  Marchia- 
fava  und  v.  Eecke  haben  gezeigt,,  daß  bei  der  Malaria  dann  dysenteriforme  und  chro- 
leriforme  Anfälle  hervorgerufen  werden  können,  wenn  sich  die  Malariaparasiten  in 
den  Haargefäßen  des  Darmes  anhäufen.  Außerdem  sind  von  C'raig  eine  Reihe  von 
Fällen  berichtet  worden  bei  amerikanischen  Soldaten,  die  unter  der  Diagnose  (54 mal) 
chronische  Dysenterie  von  den  Philippinen  zurückgeschickt  worden  waren,  bei  denen 
Malariaparasiten  im  Blute  gefunden  wurden,  die  nach  entsprechenden  Chinindosen 
zugleich  mit  den  dysenterischen  Erscheinungen  verschwanden.  Craig  ist  der  Meinung 
daß  in  solchen  Fällen  die  Dysenterie  eine  Malariaerscheinung  ist.  bemerkt  aber  aus- 
drücklich, daß  sicher  in  vielen  Fällen  eine  Komplikation  von  Malaria  mit  Dysenterie 
besteht.  Beobachtete  er  doch  selbst  vier  Fälle  von  Amöbendysenterie,  die  mit  Malaria 
kompliziert  waren.  Brexs  hat  sich  mit  einer  Reihe  gleicher  Fälle  angeschlossen  und 
ist  ebenfalls  der  Meinung,  daß  es  sich  in  solchen  Fällen  nicht  immer  um  Ruhr,  oder 
eine  Komplikation  von  Ruhr  und  Malaria  handelt,  sondern  unter  Umständen  auch 
einfach  um  Malaria,  weil  diese  Fälle  nach  Chinin  ausheilten  und  er  andererseits  in 
entsprechenden  Fällen  bei  der  Obduktion  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen  der 
Darmschleimhaut  fand  (vgl.  Fig.  11   S.   145). 

Um  also  die  Frage  zu  lösen:  ob  Malaria  oder  Dysenterie  oder  Vergesellschaftung 
beider,  sind  bakteriologische  und  Blutuntersuchungen  unerläßlich. 

Die  Komplikation  von  Ruhr  und  Tuberkulose  ist  gleichfalls  häufig  und 
nicht  selten  läßt  eine  Ruhrerkrankung  eine  bis  dahin  latente  Tuberkulose  manifest 
werden,  so  daß  mancher  Kranke,  der  seine  Ruhr  glücklich  überstanden  hat,  schließlich 
an  Tuberkulose  zugrunde  geht. 

Auch  Typhus  und  Paratyphus  komplizieren  sich  in  Gegenden,  in  denen  Ruhr 
und  Typhus  häufiger  vorkommen,  mitunter  mit  Ruhr.  Solche  Fälle  sind  von  Haasler 
und  Nenhtngeb  aus  China,  von  Daxsaier  aus  Südwestafrika  nach  pathologisch-ana- 
tomischen und  aus  der  Döberitzer  Epidemie  und  von  Korentschewski  auf  Grund 
bakteriologischer  Untersuchungen  beschrieben  worden. 

Eine  Komplikation  von  Ruhr  und  Typhus  kann  die  schwersten  Krankheits- 
bilder ergeben.  Galambos,  der  über  100  derartige  Fälle  beobachtete,  unterscheidet 
drei  Gruppen.  Das  schwerste  und  fürchterlichste  Bild  gab  das  gleichzeitige  Befallen- 
sein von  Typhus  und  Ruin*.  Die  Mortalität  betrug  in  dieser  Gruppe  00  %.  Unver- 
hältnismäßig häufig  traten  dabei  symmetrische  Gangrän  der  oberen  und  noch  mehr 
der  unteren  Extremitäten  auf.  Es  war  gleichgültig,  ob  die  Ruhr  vom  Pseudo-  oder 
vom  Shiga-Kruse-Tvp  war.  Das  Leiden  der  Kranken,  die  meistens  bis  zum  Tode 
bei  Bewußtsein  blieben,  war  entsetzlich.  Außer  Opium  und  Morphium  brachte  kein 
Medikament  auch  nur  die  geringste  Linderung  (vgl.   S.   152). 

Ebenfalls  so  gut  wie  hoffnungslos  waren  diejenigen  Fälle,  in  denen  sich  zu  einem 
überstandenen  Typhus  in  der  Rekonvaleszenz  eine  Ruhr  gesellte.  Auch  hier  war  die 
Mortalität  hoch  —  etwa  75  %.  Meistens  in  der  2.  Woche  der  Rekonvaleszenz  verfiel 
der  Kranke  plötzlich,  öfters  kam  es  zu  einem  regelrechten  Kollaps,  noch  ehe  dysen- 
terische Erscheinungen  auftraten.  Dabei  brauchte  sich  auch  späterhin  die  Ruhr 
keineswegs  als  schwer  zu  entwickeln.  Der  Tod  trat  gewöhnlich  zwischen  dem  3.  und 
7.  Krankheitstag  ein.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich  dann  der  ganze  Dickdarm  als  Sitz 
einer  schweren  Dysenterie  mit  Nekrose  der  Darmwand,  wahrend  die  typhösen  Ge- 
schwüre z.  T.  schon  verheilt  oder  in  Heilung  begriffen  oder  noch  voll  entwickelt  waren. 
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Schließt  sich  aber  der  Typhus  an  eine  Ruhr 
an,  so  verursacht  er -keinen  Dysenterie-Rückfall 
und  verläuft  wie  ein  Durchschnittstyphus.  Ga- 
la mb os  verlor  von  12  derartigen  Fällen  keinen. 
Hoffnungslos  ist  aber  eine  Komplikation  mit 
Fleckfieber  und  eine  komplizierende  Grippe 
beherrscht  das  Krankheitsbild  völlig.  Die  von 
Siebert  beobachteten  Mischinfektionen  mit  Para- 
typhus Er  sind  jan  endeten  alle  tödlich. 

Eigenartige  Erscheinungen  beobachtete  Vogel 
in  Haidar-Pascha  bei  Komplikationen  mit  Cholera 
und  Paratyphus.  Bei  einem  Rekonvaleszenten 
nach  schwerer  Cholera  wurden  am  30.  Tage  im 
normalen  Stuhl  FLEXNER-Bazillen  gefunden.  Die 
Agglutination  für  Flexner  war  1:400,  klinische 
Ruhr  Symptome  bestanden  nicht,  sondern  traten 
erst  nach  weiteren  11  Tagen  auf  und  waren 
nach  weiteren  4  Tagen  bereits  wieder  verschwun- 
den. In  einem  zweiten  Falle  schloß  sich  an  eine 
überstandene  Cholera  am  16.  Tage  eine 
klinische  Ruhr  an.  Aber  erst  nach  weiteren 
5  Tagen  konnten  FLEXNER-Bazillen  nachgewiesen 
werden.  Es  folgte  nun  eine  14tägige  Rekon- 
valeszenz. Da  wurden  ohne  klinischen  Befund 
Paratyphus-A-Bazillen  nachgewiesen.  Der 
klinische  Paratyphus  entwickelte  sich  erst  6  Tage 
später  und  wurde  ebenfalls  glücklich  überstanden. 
Beide  Komplikationen  verliefen  leicht  und  kurz. 
Noch  leichter  verlief  eine  dritte  Komplikation  von 
Cholera,  Ruhr  und  Paratyphus  B,  bei  der  bei 
normalem  Befinden  nach  Ablauf  einer  leichten 
Cholera  am  19.  Tage  plötzlich  Leibschmerzen  und 
4  Tage  anhaltende  unspezifische  Durchfälle  auf- 
traten. Am  5.  Tage  erschienen  Paratyphus-B-Er- 
reger  und  FLEXNER-Bazillen  im  Stuhl.  Die  Aggluti- 
nation für  Paratyphus  B  1 :  200  (A  und  Typhus 
abdominalis  1:100),  Flexner  1:200  (Shiga-Kruse 
1:100,  Y  1:200  (vgl.  Fig.   12). 

Vogel  macht  zunächst  auf  die  Länge  der 
Inkubationsdauer  für  die  komplizierenden  Er- 
krankungen aufmerksam:  im  1.  Fall  für  die  kom- 
plizierende Ruhrerkrankung  41  tägige  Inkubations- 
zeit, im  2.  Fall  für  die  komplizierende  Ruhr 
16  tägige,  für  den  komplizierenden  Paratyphus 
sogar  50  tägige  Inkubation.  Ob  dieser  leichte 
Verlauf  der  komplizierenden  Erkrankungen  durch 
die  vorangegangene  Cholera  verursacht  war  oder 
ob  Schutzimpfungen  gewirkt  hatten,  ließ  sich 
nicht  feststellen.  Ebensowenig  ist  die  Ursache 
für  die  verlängerte  Inkubationszeit  aufzufinden. 
Entweder  hat  es  sich  um  Lazarettinfektionen  ge- 
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handelt  oder  es  hatte  ein  Virulentwerden  bereits  normalerweise  im  Darm  befind- 
licher Ruhr-  und  Paratyphusbazillen  durch  die  vorangegangene  Cholera  stattgehabt 
(vgl.   S.   113). 

Weiterhin  kommen  als  häufige  und  recht  ungünstig  wirkende  Komplikationen 
Helminthen  und  Syphilis  in  Betracht. 

Als  seltenere  Komplikation  ist  der  Skorbut  zu  nennen.  Diese  Komplikation 
wurde  verhältnismäßig  häufig  von  Dansauer  in  Südwestafrika  beobachtet.  Dabei 
traten  rein  blutige  Stühle  auffallend  oft  auf.  Fernerhin  kommen  Komplikationen 
zwischen  Bazillen-  und  Amöbenruhr  vor.  Sehr  ungünstig  wirkt  die  Ruhr  auf  die 
Schwangerschaft  ein.  In  den  Tropen  kommt  es  fast  regelmäßig  zur  Ausstoßung 
der  Frucht,  in  der  gemäßigten  Zone  seltener. 

Die  häufigste  und  gefährlichste  Komplikation  für  Kinder  ist  die 
Bronchopneumonie. 

b)  Chronisches  Stadium.  Nach  Schmidt's  Zusammenstellung  werden  etwa 
5%  der  Fälle  chronisch,  deren  Mortalität  auf  40—50%  gegenüber  etwa  2 — 10%  der 
akuten  Form  angenommen  werden  kann.  Auch  hat  es  den  Anschein  als  ob  die  Pseudo- 
ruhrbazillen  eher  chronische  Ruhr  verursachen  als  der  Shiga-Kruse  (Sikl).  Die 
chronische  Dysenterie  entwickelt  sich  entweder  von  vornherein  schleichend  —  so- 
genannte protrahierte  Fälle  —  oder  das  akute  Stadium  geht  nicht  in  Genesung, 
sondern  in  das  chronische  über,  oder  endlich  die  chronische  Form  schließt  sich  an 
einen  Rückfall  an.  Dem  Chronischwerden  ihrer  Dysenterie  sind  namentlich  Kranke 
ausgesetzt,  die  ungenügend  oder  gar  nicht  behandelt  wurden,  die  noch  an  anderen 
Krankheiten  leiden  oder  gelitten  haben,  und  da  ist  es  wieder  an  erster  Stelle  die  Kom- 
plikation mit  Malaria,  oder  Tuberkulose,  weiterhin  mit  Syphilis,  Helminthiasis, 
Bilharzia,  Flagellosis  oder  Typhus,  die  ein  Chronischwerden  der  Dysenterie  begünstigt. 
Aber  die  Dauer  der  Krankheit  kann  sich  auch  ohne  Komplikationen  über  Monate 
und  selbst  Jahre  hinziehen.  So  berichtet  z.  B.  Kruse  von  einem  Manne,  der  nicht 
nur  zwei  Jahre  an  seiner  Dysenterie  litt,  sondern  auch  noch  Ruhrbazillen  im  Stuhle 
hatte.  Bei  Kindern  ist  chronische  Ruhr  noch  nicht  beobachtet 
worden. 

Das  Bild  der  chronischen  Ruhr  kann  je  nach  Art  und  Ausdehnung  der  ana- 
tomischen Läsionen  des  Dickdarms  äußerst  wechselvoll  sein.  Man  kann  eine  dys- 
peptische  und  ehr  onisch-ulzer  ose  Form  (Schmidt  und  Kauff.max.x)  unterscheiden. 

Bei  ersterer  Form  sind  die  Kranken  blutarm,  blaß,  aschgrau,  oft  aufs  äußerste 
abgemagert  und  kachektisch .  Einen  Lichenpilariscachecticorum,  der  in  Form 
kleiner  brauner  Knötchen  mit  einer  spitzkegelförmigen  Hornkappe  sich  an  den  Haar- 
follikeln entwickelt  und  vorwiegend  an  der  Bauchhaut,  den  Oberschenkeln  und  Armen 
findet,  sieht  v.  Werdt  als  charakteristisch  für  chronische  Ruhr  an.  Die  Zunge  ist 
belegt  oder  glatt  und  auffallend  rot.  Die  Kranken  klagen  über  zeitweise  auftretende 
Leibschmerzen,  Schwäche,  Heißhunger,  der  mit  völligem  Mangel  an  Eßlust  abwech.-dt 
und  häufigen  Stuhlgang  oder  aber  über  chronische  Verstopfung,  die  hin  und  wieder 
von  Durchfall  unterbrochen  wird.  Der  Stuhl  ist  in  manchen  Fällen  andauernd 
diarrhoisch  und  erfolgt  zuweilen  2— 3mal  am  Tage,  dann  zeitweise  auch  wieder  öfter. 
Er  ist  in  seiner  Beschaffenheit  sehr  wechselnd.  Gewöhnlich  sind  es  GärungsstühJe 
ohne  Beimengungen  von  Schleim.  Blut  oder  Eiter.  Die  Verdauung  ist  gestört.  Es 
besteht  Hyp-  oder  Anazidität,  die  bis  zur  völligen  Achylie  gehen  kann.  Das  Trypsin 
ist  gänzlich  verschwunden.  Da  es  unter  Umständen  auch  zu  Pankreashypocholie 
kommen  kann,  so  finden  sich  unverdaute  Nahrungsreste  in  den  Fäulnis-  und  Gärungs- 
stühlen, die  miteinander  abwechseln.  Daneben  tritt  in  solchen  Stühlen  nicht  ganz 
selten  Trichomonas  hominis  (intestinalis)  auf.  Neben  atonischen  Zuständen  entwickelt 
sich  gelegentlich  eine  spastische  Obstipation  und  dann  führen  Schwächezustände  und 
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Kachexie  allmählich  zum  Tode.  Intra  vitam  findet  man  bei  rektoskopischer  Unter- 
suchung entweder  katarrhalische  Veränderungen  mit  Schwellung  und  Rötung  auch 
Schleimbelägen  oder  pseudomembranöse  Beläge  und  oberflächliche  Ulzerationen 
oder  aber  die  Obduktion  zeigt  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Atrophie  von 
Magen  und  Darm  und  zwar  auch  vom  untersten  Teil  des  Dünndarms  ohne  irgendwelche 
Geschwürsbildung.  Inwieweit  die  Kachexie  und  der  dadurch  verursachte  Tod  auf 
Rechnung  nachträglicher  Wirkung  der  Ruhrtoxine  oder  auf  die  Leistungsunfähigkeit 
des  Darmes  zurückzuführen  ist,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Bei  der  chronisch-ulzerösen  Form  treten  nach  überstandener  akuter  Ruhr 
erneut  schleimig-eitrig-blutige  Stühle  auf  und  es  lassen  sich  rektoskopisch  Geschwüre 
nachweisen.  Der  Stuhl  ist  manchmal  gallig  gefärbt  und  fäkulent,  manchmal  eine 
schwärzliche  Brühe,  in  der  schmierige  Fetzen  und  Eiter  schwimmen  und  hat  fast 
immer  einen  unangenehmen  fötiden  Geruch.  In  anderen  Fällen  wieder  ist  der  Stuhl 
geformt,  erfolgt  nur  auf  Abführmittel  und  weist  dann  immer  kleine  von  blutigen 
Streifen  durchzogene  Schleimflocken  an  der  Oberfläche  auf.  Schließlich  kommt  aber 
noch  eine  chronisch-ulzeröse  Form  vor,  die  so  gut  wie  keine  Darmerscheinungen 
macht  und  bei  der  die  Geschwüre  nur  durch  eine  gelegentliche  Rektoskopie  oder  auf 
dem  Sektionstisch  gefunden  werden,  wenn  der  Patient  an  einer  interkurrenten  Krank- 
heit zugrunde  ging.  Oder  das  einzige  Krankheitszeichen  ist  eine  mäßiger  dünnbreiiger 
Durchfall  ohne  Blut  oder  Schleim  und  nur  der  schnelle  Verfall  des  Kranken  erweckt 
den  Verdacht  auf  Ruhr  (Siebert). 

Finden  sich  größere  Geschwüre  im  Darme,  so  kann  es  zu  stärkeren  Blutungen 
kommen.  Wiederholen  sich  diese  Blutungen,  so  werden  die  Kranken  hochgradig 
kachektisch  und  gehen  an  diesen  Blutungen,  wenn  nicht  entsprechend  eingegriffen 
wird,  zugrunde.  Tenesmus  kann  fehlen.  Es  gehen  jeder  Stuhlentleerung  aber  un- 
angenehme Empfindungen  voraus.  Untersucht  man  solche  Leute,  so  findet  man  ge- 
wöhnlich die  linke  Fossa  iliaca  druckempfindlich  und  fühlt  hier  Colon  descendens 
und  die  Flexura  sigmoidea  als  verdickten,  druckempfindlichen  Strang.  Seltener  hat 
die  chronische  Erkrankung  ihren   Sitz  im  Zökum,   öfter  wieder  an  den  Flexuren. 

Wie  Nehrkorx  in  einem  Falle  während  der  Operation  nachweisen  konnte,  ist  die  Darm- 
wand bei  chronischer  Dysenterie  verdickt,  infiltriert,  ödematös,  die  Serosa  wie  fibrinös  belegt. 
Im  Falle  Xehrkorn's  fanden  sich  nach  Ei  Öffnung  des  Darmes  in  der  Flexura  iliaca  pfennigstück- 
große Geschwüre,  die  bei  der  geringsten  Beriihiung  bluteten.  Der  Kranke  hatte  infolgedessen  an- 
dauernd an  Blutungen  gelitten,  oft  rein  blutigen  Stuhl  entleeit  und  war  so  anämisch  geworden, 
daß  er  nur  noch  35%  Hämoglobin  und  1800000  rote  Blutkörperchen  im  mm3  hatte.  Die  Rekon- 
valeszenz nahm  3%  ITonate  in  Anspiuch.  Selbst  noch  7  Wochen  nach  erfolgreicher  Operation  war 
bei  gutem  Allgemeinbefinden  der  Hämoglobingehalt  erst  auf  75%  gestiegen. 

Schließlich  ist  bei  der  chronisch-ulzerösen  Form  noch  ein  chronisch - 
rezidivierender  Typ  und  ein  perikolitisch-spastischer  Typ  unterschieden 
worden.  Bei  letzterem  bestehen  punktförmige  Perforationen  der  Dickdarmwand  mit 
entsprechenden  reaktiven  entzündlichen  Vorgängen  in  der  Umgebung.  Anfallsweise 
auftretende  heftige  Leibschmerzen  und  Druckempfindlichkeit  einer  umschriebenen 
Stelle   bei   sonst   gutem  Allgemeinbefinden   deuten  auf   solche   Veränderungen  hin. 

Xach  den  pathologisch-anatomischen  Befunden  Sikl's  scheint  der  chronisch- 
rezidivierende  Typ  gar  nicht  so  selten  zu  sein  und  seinen  Ursprung  einer  Zurückhaitiini; 
der  Ruhrbazillen  in  den  halbverheilten  follikulären  Geschwüren  oder  den  Schleim- 
cysten  zu  verdanken.  Von  hier  aus  können  dann  durch  Verhältnisse,  die  uns  noch 
unbekannt  sind,  Rückfälle  entstehen,  bei  denen  schleimig-blutige  Stühle  mit  Dysen- 
teriebazillen entleert  werden.  Solche  Kranke  sind  für  die  Verbreitung  der  Ruhr  be- 
sonders gefährlich,  weil  sie  für  längere  Zeit  scheinbar  gesund  sind  und  dann  wieder 
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plötzlich  infektiöse  Stühle  entleeren.  Allerdings  kennen  manchmal  gerade  solche 
Kranke  ganz  genau  diejenigen  Gelegenheitsur Sachen,  die  ihnen  Rückfälle  einbringen. 

Eine  eigentümliche  Form  von  chronischer  Ruhr  mit  Kachexie  und  Ödemen  hat 
Kumpel  beschrieben.  Die  Erscheinungen  einer  akuten  Ruhr  hatten  fast  in  allen  seinen 
Fällen  gefehlt.  Die  Krankheit  hatte  von  vornherein  schleichend  eingesetzt.  Die 
Leute  hatten  täglich  1  —  3  breiige  oder  dünne  Entleerungen  mit  Schleim  aber  ohne 
Blut,  und  keine  oder  nur  mäßige  Leibschmerzen  bei  der  Entleerung.  Serologische  und 
bakteriologische  Untersuchungen  ließen  im  Stich.  Nur  in  einem  Falle  wurden  Flexxer- 
Bazillen  nachgewiesen.  Bei  der  Obduktion  fanden  sich  ausgedehnte  dysenterische, 
geschwürige  und  nekrotisierende  Prozesse.  Bei  der  Rektoskopie  von  36  relativ  Leicht- 
kranken, die  täglich  eine  diarrhoische  Entleerung  ohne  Tenesmus  und  besondere 
Leibschmerzen  hatten,  fanden  sich  teils  schwächere  oder  stärkere  Schwellungen  der 
Schleimhaut  aber  nur  in  a3  der  Fälle  kleinere  oder  größere  Geschwüre,  v.  Werdt 
beobachtete  Ähnliches  bei  seinen  Sektionen.  Er  fand  wiederholt  bei  kachektisch  zu- 
grunde gegangenen  chronischen  Ruhrfällen  Ödeme  der  Füße  und  Unterschenkel 
sowie  Hydrothorax  und  Aszites. 

Heilen  große  Geschwüre,  so  bilden  sich  Narben  und  diese  verursachen  dann 
Verengerungen  oder  Abknickungen  des  Darmes,  so  daß  die  Stuhlentleerung  sehr 
erschwert  sein  kann.  Treten  solche  Komplikationen  aber  nicht  ein,  so  können  Leute, 
die  an  chronischer  Ruhr  leiden  und  sich  unter  günstigen  äußeren  Bedingungen  be- 
finden, sich  manchmal  für  längere  Zeit  eines  verhältnismäßig  erträglichen  Allgemein- 
befindens erfreuen. 

Die  von  Curry,  Strong,  Musgrave  und  Ford  beobachteten  Fälle  von  Misch- 
infektion zwischen  dem  Bazillus  Flexner  und  der  Ruhramöbe  boten  klinisch  keine 
Besonderheiten.  Der  von  Ford  beobachtete  Fall  komplizierte  sich  allerdings  mit 
einem  Leberabszeß. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Hartsock  schließt  sich  an  vernachlässigte  Ruhr- 
fälle gar  nicht  selten  Sprue  an,  was  nach  den  Sektionsbefunden  bei  chronischer 
Bazillenruhr  immerhin  als  möglich  erscheint,  weil  in  verschiedenen  solchen  Fällen 
eine  völlige  Atrophie  der  Darm-  und  Magenschleimhaut  festgestellt  werden  konnte. 
Birt  ist  sogar  so  weit  gegangen,  den  Sprue  als  lediglich  durch  Amöbenruhr  bedingt 
anzusehen. 

Behandlung. 

A.  Allgemeines. 

Jeder  Ruhrkranke  gehört  ins  Bett  und  muß  namentlich  auch  deshalb  sofort  in 
Behandlung  genommen  werden,  weil  sich  auch  bei  leichten  Fällen  jederzeit  unver- 
mutet schwere  Erscheinungen  entwickeln  können.  Absolute  Ruhe,  Wärme  und  blande 
Diät  sind  zunächst  die  Haupterfordernisse  für  eine  erfolgreiche  Behandlung.  Am  1. 
und  2.  Krankheitstage  wird  je  ein  Löffel  Rizinusöl  gegeben.  Wenn  es  der  Zustand  des 
Kranken  erlaubt,  so  ist  es  am  besten,  ihn  1  Tag  hungern1)  zu  lassen  und  selbst  die 
Flüssigkeitsaufnahme  auf  ein  Minimum  zu  beschränken.  L  nter  dieser  Behandlung 
kommen  leichte  Fälle  auch  ohne  jede  Medikation  zur  Ausheilung.  Außerdem  ist  jede 
Bewegung  d.  h.  jeder  Transport  eines  Ruhrkranken  zu  vermeiden.  Längere  Trans- 
porte namentlich  auch  auf  schlechten  Wegen,  können  auf  Ruhrkranke  und  andere 
Darmkranke  katastrophal  wirken.  Aber  auch  Klinisch-Geheilte  dürfen  nicht  zu  früh 
abtransportiert  werden,  weil  sie  sonst  Rückfälle  bekommen. 

Werden  die  Leibschmerzen  zu  groß  und  wird  der  Kranke  durch  die  zahlreichen 


J)  Ein  längeres  Hungernlassen  empfiehlt  sich  nicht,  weil  bei  Hungernden  die  Bildung  von 
Antikörpern  leidet. 
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Stühle  ruhelos  und  erschöpft,  so  wird  Morphium  —  aber  nicht  über  5  mg  —  oder 
Pulv.  Doweri  0.2—0,3  pro  dosi  gegeben,  bis  Ruhe  eintritt.  Denn  die  Opiate  haben 
lediglich  den  Zweck  die  Schmerzen  zu  beseitigen  und  sollen  nicht  etwa  als  Stopfmittel 
dienen.  Atropin  yi0  mg  kann  auch  gut  wirken,  ist  aber  in  seinem  Erfolg  nicht  so  sicher 
al>  Opium.  Von  vornherein  ist  ein  Sinken  der  Herzkraft  zu  verhüten  und  dem  Kranken 
da  her  bei  Zeiten  Digipurat  3  X  15  Tropfen  täglich  oder  1  —  2  cm3  subkutan  oder  Kampfer 
und  Koffein1)  zu  geben.  Kampfer  läßt  sich  ja  bequem  jetzt  per  os  ohne  unangenehme 
Nebenwirkungen  in  Tabletten  zu  0.13  verabreichen,  die  von  den  großen  deutschen 
chemischen  Fabriken  hergestellt  werden. 

B.   Spezielles. 

I.  Akutes  Stadium.  1.  Spezifische  Behandlung.  Es  ist  nicht  ganz  leicht,  sich 
ein  Urteil  über  den  Wert  und  Unwert  der  Behandlung  der  Ruhr  mit  Dysenterie  - 
Heilserum  zu  bilden.  Denn  gleich  von  Anfang  an  lauteten  die  Berichte  über  die 
Wirksamkeit  des  Dysenterieheilserums  ganz  verschieden.  Eine  Reihe  von  Autoren 
gab  an,  mit  ihm  die  besten  Erfolge  gehabt  zu  haben  und  wieder  andere  stritten  ihm 
jede  Heilwirkung  ab.  So  haben  Singer,  Neustedt  und  Hühxermaxx  mitgeteilt,  daß 
sie  mit  Pferdeserum  in  der  Behandlung  Ruhrkranker  dieselben  Erfolge  wie  mit  Dysen- 
terieheilserum erzielten  und  Feixsixger  behauptet  dasselbe  in  bezug  auf  Diphtherie- 
heilserum. Es  ist  schwer  aus  diesen  widerstreitenden  Angaben  einen  richtigen  Schluß 
zu  ziehen.  Denn  die  Gründe  der  Wirksamkeit  resp.  Unwirksamkeit  des  Dysenterie- 
heilserums können  verschiedene  sein.  Gewöhnlich  wird  nämlich  Art  und  Provenienz 
des  benutzten  Dysenterieheilserums  nicht  angegeben  und  das  wäre  notwendig,  wenn 
man  sich  ein  Urteil  über  die  Wirksamkeit  des  betreffenden  Serums  bilden  will  (Pribram 
und  Halle),  zumal  wir  augenblicklich  weder  allgemein  anerkannte  Methoden  besitzen, 
die  „eine  exakte  Titration  des  Antitoxins  und  der  bekannten,  experimentell  nachweis- 
baren Wirkungscmalitäten  der  Antidysenterieseren  gestatteten,  noch  eine  Einigung 
über  die  Wahl  des  antitoxinempfindlichen  Versuchstieres  erzielt  worden  ist.  Es  herrscht 
nicht  nur  Uneinigkeit  hinsichtlich  der  Serumwirkungen,  auf  denen  der  Heilwert 
der  Dysenteriesera  beruht,  sondern  es  existieren  auch  noch  nicht  einmal  allgemein 
anerkannte  Methoden,  um  irgendeine  dieser  Wirkungen  dem  Grade  nach  zu  bestim- 
men" (Zaxggor).  Deshalb  ist  die  Herstellung  und  Auswertung  des  Dysenterieheil- 
serums nicht  einheitlich  wie  diejenige  des  Tetanus-  und  Diphtherieheilserums.  Die 
verschiedenen  Laboratorien  verfahren  in  dieser  Hinsicht  verschieden  und  darum 
besitzen  die  im  Handel  befindlichen  Ruhrheilsera  einen  ganz  verschiedenen  Antitoxin - 
gehabt.  Spezifische  Wirkungen  können  wir  aber  nur  von  einer  Serumtherapie  erhoffen, 
die  ein  wirklich  hochwertiges,  genau  titriertes  Serum  verwendet. 

Bisher  aber  wurden  zur  Titration  des  Ruhrheilserums  Bouillonkulturen  benutzt, 
in  denen  die  Bildung  von  Ruhrtoxin  sehr  ungleichmäßig  ist.  Neufeld  ist  daher  dazu 
übergegangen  zur  Wertbestimmung  der  verschiedenen  Ruhrheilsera  bei  56°  abge- 
tötete Ruhragarkulturen  zu  verwenden,  in  denen  eine  gleichmäßige  Toxinbildung 
stattfindet  und  hat  festgestellt,  daß  die  verschiedenen  Ruhrheilsera  zwar  sowohl 
antitoxisch  wie  auch  antiinfektiös  wirken,  daß  aber  der  antitoxische  Titer  der  ver- 
schiedenen Ruhrheilsera  dem  antiinfektiösen  Titer  nicht  parallel  läuft  d.  h.  also,  daß 
das  eine  Heilserum  z.  B.  sehr  gut  antitoxisch  aber  nur  mangelhaft  auf  lebende  Ruhr- 
bazillen wirkt  und  ein  anderes  Ruhrserum  sich  umgekehrt  verhalten  kann. 

Andererseits  darf  man  aber  auch  nicht  etwas  Unmögliches  vom  Dysenterie- 
heilserum verlangen  und  das  tut  man.  wenn  man  es  zu  spät  anwendet.    „Wenn  man 


»)  Brauer  rät  Koffein  nicht  nach  4  Uhr  nachmittags  zu  geben,  weil  die  Kranken  sonst 
keine  Nachtruhe  haben. 
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bedenkt,  daß  eine  schwer  verlaufende  Ruhr  schon  nach  24  Stunden  (vgl.  S.  132) 
im  Stadium  der  Verschorfung  und  wenig  später  sich  in  dem  der  Ulzeration  befinden 
kann,  daß  also  der  Ruhrprozeß  infolge  der  akuten  Einwirkungen  des  Dysenterie- 
toxins  rapid  fortschreitet,  so  wird  man  sich  nicht  wundem,  daß  es  viele  Fälle  gibt,  in 
denen  das  Ruhrserum,  zumal  wenn  es  erst  einige  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung 
verabreicht  wird,  keinen  oder  keinen  durchgreifenden  Erfolg  hat"  (Schittenhelm). 
In  ähnlicher  Weise  äußert  sich  Lewy,  der  bei  einer  kleinen  SHiGA-KRUSE-Epidemie  in 
Haidar-Pascha  trotz  frühzeitiger  Serumbehandlung  zahlreiche  Todesfälle  erlebte. 
Er  schreibt:  „und  nicht  selten  waren  Fälle,  wo  der  ganze  Dickdarm  und  sogar  noch 
Strecken  des  unteren  Ileum  so  völlig  geschwürig  zerfallen  waren,  daß  man  es  kaum 
begreifen  kann,  daß  Leute  mit  so  schweren  Veränderungen  nur  verhältnismäßig 
kurze  Zeit  Beschwerden  aufwiesen.  Auf  der  anderen  Seite  geben  einem  diese  Bilder 
aber  auch  den  richtigen  Eindruck  von  dem  möglichen  Wert  irgendeiner  Therapie  mit 
Ausnahme  des  Narkotikums.  Man  kann  es  kaum  für  erstrebenswert  halten,  mit  einem 
solchen  Darm,  selbst  wenn  er  ausheilt,  weiter  zu  leben,  wenn  man  die  auf  kaum  Finger- 
dicke verengten  Stellen  alter  Ruhrgeschwüre  mit  ihrer  glatten,  jeder  Drüse  baren 
Oberfläche  sieht." 

Es  kommt  also  alles  darauf  an,  das  Ruhrheilserum  möglichst  früh  an- 
zuwenden ;  nämlich  früher  als  eine  Überwucherung  der  Ruhrbazillen  durch  an- 
dere Bakterien  stattgefunden  hat  und  früher,  ehe  die  Sekundärinfektionen  mit 
Eitererregern  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  bestimmen.  Erfahrungsgemäß 
kann  das  Heilserum  schon  bei  8  Tage  alten,  unbehandelten  Fällen  unwirksam  sein. 
In  chronischen  Fällen  aber,  in  denen  die  Ruhrbazillen  bereits  verschwunden  sind, 
und  der  Darm  irreparabeln  Schaden  erlitten  hat,  ist  es  wirkungslos. 

Da,  wo  das  Ruhrheilserum  in  akuten  Fällen  rechtzeitig  angewendet  wird, 
hat  es  im  großen  und  ganzen  eine  günstige  Wirkung,  die  manchmal  schon  nach  4  bis 
12  Stunden  eintritt. 

Das  Allgemeinleiden  schwindet,  es  stellt  sich  eine  gewisse  Euphorie  ein,  der 
Appetit  kehrt  wieder,  die  lästigen  Koliken  und  der  quälende  Tenesmus  hören  auf  und 
die  Anzahl  der  Stühle  nimmt  ganz  ungeheuer  ab,  so  daß  unter  Umständen  schon 
24  Stunden  nach  der  Injektion  nicht  mehr  als  zwei  oder  3  Stühle  entleert  werden, 
während  ihre  Anzahl  vorher  vielleicht  20—25  in  24  Stunden  betragen  hatte.  Die 
Stühle  verlieren  auch  sehr  bald  ihre  blutigen  und  schleimigen  Beimischungen  und 
nehmen  wieder  normale  Beschaffenheit  an.  Klinische  Heilung  tritt  nach  3 — 7  Tagen  ein. 
Nach  seinen  im  Weltkriege  gemachten  Erfahrungen  stellt  Schittexhelm  folgende 
Indikationen  für  die  Serumbehandlung  auf.  Ruhrheilserum  muß  bei  allen  leichten 
Fällen  gegeben  werden,  die  länger  als  3—4  Tage  ihre  akuten  Erscheinungen  behalten 
und  keine  Neigung  zur  Besserung  zeigen ;  bei  allen  Fällen,  die  von  vornherein  einen 
toxischen  Eindruck  machen  und  bei  Fällen,  die  mehr  als  12  mal  Stuhlgang  in  24  Stun- 
den haben.  Man  gibt  am  besten  50—80  cm3  pro  dosi  vom  SHiGA-KRUSE-Serum,  80  bis 
100  cm3  aber  von  polyvalentem  Serum  2—4—6  Tage  lang.  Tritt  bis  dahin  keine 
Besserung  ein,  so  wird  das  Serum,  weil  zwecklos,  ausgesetzt.  Bei  Kindein  gibt  Lade 
25—40  cm3  und  selbst  kleine  Kinder  veitragen  das  Serum  gut.  Bei  der  Behandlung 
mit  dem  Ruhrheilstoff  Bühncke  (Ruete-Enoch)  erhalten  1-  und  2jährige  Kinder 
0,1  resp.  0,2 "und  ältere  0,3.  Diese  Dosen  werden  in  Zwischenräumen  von  24—48  Stun- 
den immer  verdoppelt.  Höhere  Dosen  als  0,8  oder  1,0  sind  nicht  nötig.  Um  eine 
Überschwemmung  des  Körpers  mit  Toxin  zu  verhüten,  wird  intrakutan  gespritzt. 
Danach  hört  zunächst  der  Tenesmus  auf.  die  Zahl  der  Stühle  nimmt  ab  und  das 
Allgemeinbefinden  bessert  sich  wesentlich.  Die  Todesfälle,  die  bei  dieser  Behandlungs- 
weise  bei  Kindern  auftreten,  waren  durch  Bronchopneumonie  verursacht.  Die  Be- 
handlung mit  dem  BöHNCKE'schen  Heilstoff  kostet  nur  1/10  der  Serumbehandlung. 
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Offrem  versuchte  in  232  Fällen  —  vorwiegend  Shiga-Kruse  —  eine  kombi- 
nierte Behandlung  von  Ruhrheilstoff  Böhxcke  -f-  Antidysenterieserum  und  faßt  seine 
Erfahrungen  folgendermaßen  zusammen.  Der  Ruhrheilstoff  tut  in  leichten,  nicht 
verschleppten  Fällen  meistens  gute  Dienste,  aber  schon  in  mittelschweren  Fällen 
versagt  er  meistens,  so  daß  Serum  dazu  gegeben  werden  muß.  In  schweren  Fällen 
versagt  er  überhaupt,  denn  der  geschwächte  Körper  ist  anscheinend  nicht  mehr  im- 
stande Antikörper  zu  bilden.  Die  Dauer  der  krankhaften  Erscheinungen  nach  der 
kombinierten  Behandlung  hatOFFREJiin  der  folgenden  Tabelle  zusammengestellt : 

,      T,..„  Zahl  Tag  des  Schwindens  von  T??  v™      Durchschnitt 

bcmvere  der  balle  ^cr  jrnr_  dem  ab  der 

lassenen     Tenesmen       Blut  Schleim  Stuhl  ,       Krankheits- 

normal  tage 


Leichte  Fälle 136                  3,8  4,1               6,0 

Mittelschwere  Fälle    .    .  39  6,4  7,8  13,0 

Schwere  und  schwerste 

Fälle     30  8,7  8,8  24,6 

Berücksichtigung  aller 

Fälle         205  5,0  5,5  10,0             14.5                31,6 


9,3 

23  *) 

19,1 

40  *) 

32.4 

60 

* 


)  Im  Original  ausgefallen. 

Das  Ruhrserum  wirkt  antitoxisch  und  antibakteriell.  Ein  wesentlicher  Unter- 
schied in  der  Wirkungsweise  von  SinGA-KRusE-Serum  und  polyvalentem  Serum 
besteht  nicht.  Das  Serum  wird  am  besten  in  die  Bauchhaut  oder  intramuskulär 
gespritzt.  Denn  bei  intrakutaner  Anwendung  dauert  die  Resorption  zu  lauge  und 
bei  intravenöser  Einspritzung  sind  schon  nach  20  cm3  schwere  Kollapse  aufgetreten. 
Bisher  sind  selbst  nach  so  hohen  intramuskulären  Dosen,  wie  sie  seinerzeit  Ruffer 
in  El  Tor  (Ägypten)  gab  —  bis  320  cm3  pro  die  — ,  keine  Todesfälle  vorgekommen, 
wohl  aber  ist  die  Serumkrankheit  mit  Jucken,  Hautaffektionen,  Gelenkschwellungen 
und  1  —  2  Tage  anhaltendem  Fieber  in  0,7 — 10  %  bei  Erwachsenen  und  bis  zu  25  %  bei 
Kindern  beobachtet  worden.  Anaphylaktische  Erscheinungen  fehlten  aber  stets. 

Wie  lange  sich  das  Ruhrheilserum  in  den  Tropen  hält,  wissen  wir  noch  nicht. 
Seine  Haltbarkeit  in  gemäßigten  Klimaten  geht  nicht  über  6  Monate  hinaus. 

Es  wäre  nun  noch  die  Bakteriophagen-Behandhmg  zubespreehen.  Der  Schöpfer 
dieser  Behandlung  ist  d'Herelle,  der  wahrgenommen  zu  haben  glaubte,  daß  bei 
Ruhrkranken  der  Gehalt  des  Stuhles  an  bakteriolysierenden  Substanzen1)  ein  Grad- 
messer für  die  Ffeilungsmöglichkeit  wäre.  Er  hielt  diese  Substanzen,  (  =  Filtrate)  weil 
er  sie  scheinbar  weiter  züchten  konnte,  für  Lebewesen,  nannte  sie  Bakteriophagen  und 
glaubte,  daß  sie  die  Ruhrbazillen  auflösten,  ihrer  Giftigkeit  beraubten  und  so  die 
Heilung  der  Ruhr  ermöglichten.  In  vitro  lösten  diese  Substanzen  zwar  Koli-  und 
SHiGA-KRUSE-Stämme  und  d'Herelle  gibt  an,  durch  Verabreichungen  von  je  1  cm3 
per  os  dieser  Filtrate  7  schwere  Dysenteriefälle  geheilt  zu  haben,  aber  keiner  der- 
jenigen Autoren,  die  seine  Angaben  nachgeprüft  haben  —  so  z.  B.  Otto,  Munter 
und  Winkleb  —  konnte  mit  den  Bakteriophagen  bei  Ruhr  che  erhofften  Erfolge  er- 
zielen. Marcusb  glaubt  diese  Fehlschläge  dadurch  erklären  zu  können,  daß  die  Lysate 
im  Körper  einerseits  wahrscheinlich  verändert  werden  und  andererseits  mit  den 
Krankheitserregern  nicht  direkt  in  Berührung  kommen.     Er  nimmt  an,  daß  andere 


1t  Er  schickte  dünnflüssige  Ruhrstühle  direkt  oder  kotige  nach  Verdünnung  mit  B 
oder  Kochsalzlösung  durch  Bakterienfilter.   Diese  Ruhrstuhl-Filtrate  lösten  dann  in  der  Menge  von 
1  cm3  einen  Tropfen  einer  24  Stunden  alten  Ruhrbazillen-Bouillonkultur  nach  12— 18 stündiger 
Bebrütung  bei  22°  C  +  2— 3 stündiger  Bebrütung  bei  37°  C  völlig  auf,  während  die  Kontrolhöhrchen 
trübe  blieben. 
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Erkrankungen,  bei  denen  die  Krankheitskeime  mit  ihren  Lysaten  direkt  in  Verbindung 
gebracht  werden  können,  wie  z.B.  Diphtherie  oder  Tripper,  eher  einer  Bakteriophagen- 
behandlung  zugängig  sein  werden  (vgl.   S.   115). 

2.  Medikamentöse  Behandlung,  a)  per  os.  Auch  vor  Beginn  jeder  medi- 
kamentösen Behandlung  ist  es  absolut  notwendig,  den  Darm  durch  eine  große  Dosis 
Rizinusöl  oder  Kalomel  (nicht  mehr  als  0,5)  zu  entleeren.  Denn  der  Darm  ist  zu  Be- 
ginn der  Krankheit,  namentlich  wenn  diese  ganz  akut  sofort  mit  schleimig-blutigen 
Entleerungen  und  Teuesmen  eingesetzt  hat,  immer  gefällt.  Man  ist  erstaunt,  welche 
Mengen  von  Kot  nach  einer  energischen  Dosis  von  Rizinusöl  entleert  werden,  wenn 
vorher  stundenlang  immer  nur  kleine  Brocken  mit  Schleim  und  Blut  zusammen 
herausgepreßt  werden. 

Ich  gebe  für  diese  Erstentleerung  dem  Rizinusöl  den  Vorzug.  Denn  Kalomel 
erzeugt  schon  nach  Dosen  von  0,2  oder  0,3  bei  Geschwächten  leicht  und  bei  Negern 
sicher  Stomatitis.  Für  die  Weiterbehandlung  der  Bazillenruhr  mit  Kalomel  empfiehlt 
Scheube  große  Dosen1).  „Ich  gab  Kalomel  in  Dosen  von  0,3—0,5  alle  4—6  Stunden 
und  ließ  zwischendurch  bei  stehender  Verstopfung  1  —  2  Eßlössel  Rizinusöl  nehmen. 
Durchschnittlich  genügten  3,0—4,0  zur  Heilung;  die  größte  Menge,  welche  ich  nötig 
hatte,  war  9.0.  Durchweg  wurde  es  gut  vertragen ;  ich  habe  es  niemals  zur  Entwicklung 
einer  Stomatitis  kommen  sehen."  Späterhin  spricht  er  sich  über  die  Wirksamkeit 
von  Kalomel  und  Ipekakuanha  dahin  aus,  daß  da,  wo  das  Kalomel  versagte,  auch  die 
Ipekkauanha  ohne  Erfolg  gegeben  wurde.  A.  Plehn  empfiehlt  das  Kalomel  in  kleinen 
Dosen  und  zwar  0,03  6—12  mal  täglich  je  nach  der  Schwere  des  Falles  zu  geben  und 
vom  4.  Tage  ab  Wismuth  0,5  täglich  6  mal,  bis  Blut  und  Schleim  verschwunden  sind. 
Keine  Milch  geben !  Jedenfalls  ist  bei  dieser  Behandlungsweise  die  sorgfältigste  Mund- 
pflege unerläßlich,  und  außerdem  muß  das  Kalomel  sofort  ausgesetzt  werden,  sobald 
sich  eine  Spur  von  Stomatitis  zeigt.  Auch  muß  man  sorgfältig  darauf  achten,  ob  etwa 
während  der  Kalomelbehandlung  Verstopfung  eintritt.  Ist  dies  der  Fall,  so  muß  sie 
sofort  durch  Rizinusöl  beseitigt  werden  damit  keine  Hg-Vergiftung  entsteht.  Andere 
Autoren  wie  z.  B.  Jacob  sprechen  dieser  Behandlungsweise  jeden  Wert  ab. 

Die  salinischen  Abfuhr  mittel2),  die  schon  lange  bei  der  Behandlung  der 
Ruhr  in  Gebrauch  sind,  wirken  am  besten,  wenn  sie  in  schwachen  Lösungen  —  höch- 
stens 5% ig  —  früh  morgens  auf  nüchternen  Magen  warm  getrunken  werden.  Man 
gibt  einen  Teelöffel  Karlsbader  Salz,  Natrium  oder  Magnesium  sulfuricum  in  300  cm3 
angewärmten  Wassers.  Danach  werden  etwa  1  —  2  Stunden  später  2  breiige  Stühle 
entleert.  Sind  die  Entleerungen  zahlreicher,  so  geht  man  mit  der  Gabe  von  Karls- 
bader Salz  usw.  etwas  herunter,  bei  ungenügender  Wirkung  gibt  man  etwas  mehr  von 
den  Salinis.  Konzentrierte  Lösungen  der  Salina  sind  deshalb  nicht  zu  empfehlen, 
weil  sie  dem  Körper  zu  viel  Flüssigkeit  entziehen  und  dadurch  die  Durchfälle  nur 
vermehren.  Die  Behandlung  mit  den  schwachen  Lösungen  der  Salina  muß  wenigstens 
noch  8  Tage  nach  dem  Verschwinden  der  dysenterischen  Stühle  fortgesetzt  werden. 

"Waters,  der  die  Ruhr  in  den  indischen  Gefängnissen  bespricht,  die  nach  den 
Agglutinationsversuchen  von  Rogers,  Buchanan  und  Pridmore  eine  Bazillendysen- 
terie ist,  hatte  bei  der  Behandlung  mit  Ipecacuanha  8,5%,  mit  Magnes.  sulf.  8.5%.  mit  Xatr. 
sulf.  8%  Mortalität. 

Schließlich  kann  auch  noch  Magnesia  usta  0,3 — 1,5  mehrmals  täglich  —  und  zwar  nament- 
lich in  der  Kinderpraxis  —  zur  Verwendung  kommen. 

Während  der  Döberitzer  Bazillcnruhrepidcmie  sind  Versuche    gemacht  worden 


x)  Nexninger  beobachtete,  nachdem  nach  der  ScHEUBE'schen  Weise  4.8  g  Kalomel  gegeben 
worden  waren,  eine  Stomatitis,  die  erst  nach  dem  Aussetzen  des  Kalomels  auftrat  und  12  Tag«  Hl 
ihrer  Heilung  brauchte.    Bei  Schwarzen  entstellt  fast  stets  Stomatitis  nach  Kalomel. 

2j  Vgl.  auch  S.  241  Amöbenruhr 
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mit  der  rein  abführenden  Behandlung  (Rizinusöl). x)  Xach  gründlicher  Entleerung  des 
Darnies  erhielten  die  Kranken  regelmäßig  morgens  einen  Löffel  Rizinusöl  und  wenn 
sehr   zahlreiche    und    quälende    Stuhlgänge   eintraten,    nachmittags   einen    zweiten. 

„Die  Patienten  hatten  gewöhnlich  unmittelbar  nach  dem  Einnehmen  des  Öls  das  Gefühl 
von  vermehrter  Unruhe  im  Unterleib,  nachdem  dann  aber  eine  oder  mehrere  Entleerungen  erfolgt 
waren,  trat  eine  mehrere  Stunden  dauernde  außerordentlich  wohltätig  empfundene  Ruhe  ein. 
Die  Kranken  nahmen  daher  durchweg  das  Öl  sehr  gern,  sobald  sie  sich  einmal  selbst  von  der  an- 
genehmen Wirkung  überzeugt  hatten.  Auch  solche  Kranke,  welche  zunächst  heftigen  Widerwillen 
gegen  das  Rizinusöl  hatten  und  deshalb  emulsio  ricinosa  bekamen,  verlangten  unter  Überwindung 
dieser  Scheu  instinktiv  nach  dem  reinen  Öl,  als  sie  bei  ihren  Kameraden  die  augenfällige  günstige 
"Wirkung  dieses  Medikamentes  sahen.  Wenn  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  die  Stühle  an- 
fingen eine  mehr  kotige  Beschaffenheit  anzunehmen,  wurde  nur  jeden  2. — 3.  Tag  ein  Löffel  Rizinus- 
öl «regeben." 

Von  223  so  Behandelten  starben  8  =  3,6%. 

Einem  anderen  Teil  der  Kranken  wurde  12 — 24  Stunden  nach  Entleerung  des  Darmes 
Tannin  (0,06  2 — 3stimdlichj  oder  Tannigen  (1,0  täglich  dreimal)  gegeben.  Bei  dieser  Be- 
handlungsweise  starben  von  135  Kranken  nur  2  =  1,5%. 

„Doch  läßt  sich  ein  sicherer  Schluß  auf  die  Überlegenheit  der  einen  Behandlungsmethode 
über  die  andere  hinaus  nicht  ziehen,  zumal  wenn  man  berücksichtigt,  daß  der  Charakter  der  Er- 
krankungen später  ein  milderer  war  als  anfangs.'' 

Auch  BüHXCKE  sah  die  besten  Erfolge  von  Rizinusöl. 

Ich  komme  nun  zu  den  zahlreichen  sonst  angewendeten  Mitteln2),  von  denen 
ich  nur  einige  wenige  anführen  will.  Von  diesen  läßt  sich  im  allgemeinen  sagen,  daß 
sie  mitunter  in  leichten  Fällen  von  Ruhr  recht  gut  gewirkt  zu  haben  scheinen.  Leichte 
Fälle  aber  heilen  unter  strenger  Diät,  Bettruhe  und  Wärme,  auch  manchmal  ohne 
jede  medikamentöse  Behandlung.  Dazu  kommt,  daß  alle  diese  Mittel  am  Anfang 
einer  Ruhrerkrankung  anders  als  später  wirken.  LTnter  den  jetzt  zu  erwähnenden 
Mitteln  sind  Adstringentien  versucht  worden.  Das  Tannin,  das  vielleicht  tmit  den 
Ruhrtoxinen  unlösliche  oder  ungiftigere  Verbindungen  eingeht,  steht  in 
seinen  verschiedenen  Formen  hier  obenan.  (Siehe  oben).  Dann  sind  viel  ver- 
wendet worden  die  Granat  wurzelrinde  und  die  Wurzelrinde  der  Simaruba  offi- 
cinalis.  Die  erzielte  Wirkung  hat  nur  selten  vollkommen  befriedigt,  obgleich  Hagge 
sich  dahin  ausgesprochen  hat,  daß  die  Cortex  Simarubae  mit  gleicher  Sicherheit 
gegen  Ruhr  wirkt,  wie  Chinin  gegen  Malaria.  Wenn  die  Rinde  richtig  behandelt 
würde  und  nicht  zu  alt  wäre,  könnte  man  damit  die  Ruhr  in  24  Stunden  heilen. 

Seine  Vorschrift  lautet:  Cort.  Simarub.  35,0.  Digere  per  horas  VI  cum  vino  albo  (Lauben- 
heim) 750,0;  Aq.  colli  250,0;  Coque  cum  leni  calore  non  super  65°  C  usque  ad  remanent.  750,0; 
adde  Alcoh.  absol.  40,0;  digere  iterum  per  horas  IV,  filtra  et  exprime,  adde  Tinct.  Op.  2,10.  DS 
Viertelstündlich  je  %  auszutrinken.  Es  darf  weder  Ei  noch  Hühnerfleisch  gegeben  werden,  so- 
lange dies  Mittel  verabreicht  wird.  "Wird  bei  der  Herstellung  über  65°  C  erhitzt,  so  büßt  das  Mittel 
an  V\Tirksamkeit  ein  und  verliert  beim  Erhitzen  bis  auf  86°  C  seine  Wirksamkeit  ganz,  so  daß  an- 
genommen werden  muß,  daß  die  wirksame  Substanz  durch  Hitze  zerstört  wird.  Hagge  verordnet  am 
ersten  Tage  eine  Dosis  Rizinusöl.  Nachdem  diese  gewirkt  hatt,  wird  Tinct.  Op.  gegeben  und  heiße 
trockene  Umschläge  auf  den  Leib  gemacht.  Die  Diät  besteht  in  gekochter  Milch,  Pepton,  beaf-te? 
und  Kakao.  Am  2.  Tage  wird  dann  die  Simaruba  gegeben  und  dann  sollen  nach  Hagge's  Angaben 
Schmerzen  und  Tenesmus,  sogar  Blut  und  Schleim  in  24  Stunden  versehwinden. 

Leider  sind  die  genannten  Drogen3)  nicht  immer  in  frischem  Zustand  zu  haben 
und  sie  wirken  nur  so  lange,  als  sie  frisch  sind. 

x)  Nach  Blixdreich  ist  Rizinusöl  bei  Erbrechen  und  Singultus  kontraindiziert,  weil  es  C. 
Symptome  verschlimmert,  während  Kalomel  sie  zum  Verschwinden  bringt. 

*)  Vgl.  Seite  240,  Amöbenruhr. 

3)  Auch  macht  Falck  darauf  aufmerksam,  daß  die  Angaben  des  D.A.B.V.  über  die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Simaruba  nicht  genügen,  um  Irrtümer  in  bezug  auf  die  Echtheit  der 
Droge  auszuschließen. 
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.Alan  hat  auch  beide  Wurzelrinden  zusammen  kombiniert.  Gelpke  gibt  folgende  Zusammen- 
stellung: Cort.  Rad.  Granat,  und  Cort.  Simaruba  ää  10,0;  Vin.  Gall.  alb.  750,0;  Macera  per  hör. 
XXIV,  deinde  cola.    Erwachsenen  6—8  Eßlöffel,  Kindern  ebensoviel  Teelöffel. 

Es  reiht  sich  diesen  einfachen  pflanzlichen  Mitteln  das  Antidysenteiikum 
Schwarz  an. 

Schwarz  fand  nämlich,  daß  in  Konstantinopel  die  Dysenterie  von  den  sog.  Wunderdoktoren 
und  zwar  auch  in  alten  Fällen  sehr  erfolgreich  mit  einem  Geheimmittel  behandelt  wurde.  Er  stellte 
fest,  daß  dieses  Mittel  aus  Granatwurzel,  Rosen  und  Myrobalanen  bestand.  Aus  diesen  drei  Drogen 
ist  das  Antidysenteiikum  Schwarz  zusammengesetzt.  Es  werden  davon  3 mal  täglich  drei  Pillen 
gegeben.  Für  Leute,  die  keine  Pillen  schlucken  können,  werden  36  Pillen  in  zwölf  Pulver  verrieben 
und  drei  solcher  Pulver  genommen.  Kinder  erhalten  *4 — %  der  Menge.  Milch  darf  während  der 
Behandlung  mit  diesem  Antidysenteiikum  nicht  gegeben  werden.  „Unter  minderten  von  Fällen 
hatte  ich  nicht  einen  einzigen,  der  nicht  geheilt  worden  wäre."  Gärtner  berichtete  aber,  daß  das 
Antidysentericum  Schwarz  in  einzelnen  Fällen  von  Ruhr  oder  akutem  oder  chronischem  Darin- 
katarrh  sehr  gut  wirkte,  in  anderen  jedoch  vollkommen  versagte. 

Die  verschiedene  Wirkungsweise  des  Mittels  läßt  sich  unter  Umständen  viel- 
leicht dadurch  erklären,  daß  die  Pillen  zu  alt  und  zu  hart  geworden  waren.  So  teilte 
mir  z.  B.  Marine-St.-A.  Dr.  Müller  mit,  daß  er  oft  jeden  Erfolg  des  Mittels  vermißte, 
sobald  er  es  in  Pillenform  gab  und  guten  Erfolg  sah,  sobald  er  die  Pillen  zerreiben  und 
in  Pulverform  nehmen  ließ. 

Uzara  (Ujara)  ist  sowohl  bei  Bazillen-  als  auch  bei  Amöbenruhr  empfohlen 
worden.  Liquor  Uzara  wird  Erwachsenen  2  stündl.  zu  30  Tropfen,  Kindern  zu  6 — 10 
Tropfen  gegeben.  Es  werden  auch  Uzara -Tabletten  hergestellt,  von  denen  Erwachsene 
2  stündl.  3  —  4,  Kinder  je  eine  erhalten.  Wieland  gibt  an,  daß  er  bei  einer  Bazillen- 
ruhrepidemie  in  Oberschlesien  (Bazillentyp  ist  nicht  angegeben),  die  11,5%  Mor- 
talität hatte  und  bei  der  die  bekannten  Ruhrmittel  versagten  (Antidysenteiieserum 
wurde  nicht  angewendet),  vom  Beginn  der  Uzarabehandlung  an  keine  Todesfälle 
mehr  hatte.  Maxteufel  sah  gute  Ei  folge  von  Uzara  bei  einer  gutartigen  Pseudoruhr- 
epidemie  in  Deutsch-Ostafrika  (Daressalam).  Andere  Autoren  sprechen  der  Uzara 
jeden  Wert  ab.  Auch  Tierkohle  und  Bolus  alba,  auf  deren  adsorbierende  Wir- 
kung so  große  Hoffnung  gesetzt  wurde,  haben  sich  nicht  bewährt  und  sind  wieder 
verlassen.  Nicht  besser  ist  es  dem  Adrenalin  ergangen,  das  per  os  in  l°/00  Lösung 
2  stdl.  zu  10—20  Tropfen  gegeben  wurde  und  nur  intramuskulär  oder  intravenös 
wirken  kann,  weil  es  durch  die  Verdauungssäfte  zerstört  wird.  Das  von  Galambos 
warm  empfohlene  Methylenblau  med.  Merck,  das  in  Dosen  von  0,2  tägl.  6  mal  gegeben 
werden  soll  und  im  Falle,  daß  es  Erbrechen  verursachen  sollte,  zusammen  mit  Opium 
per  clysma  gut  wirken  soll,  wird  wohl  ein  gleiches  Schicksal  erleiden,  zumal  zu  jeder 
Dosis  Methylenblau  immer  eine  Messerspitze  Muskatnußpulver  zur  Vermeidung 
von   Strangurie  genommen  werden  muß. 

Auch  Yatren,  das  sich  so  gut  bei  der  Amöbenruhr  bewährt  hat.  ist  von  Menk 
in  einigen  Fällen  von  Bazillenruhr  versucht  worden.  Eine  abschließendes  Urteil  ist 
noch  nicht  möglich.  Doch  scheint  es  lediglich  durch  seine  abführende  Wirkung  einen 
gewissen  Erfolg  erzielt  zu  haben.  Es  winden  2,0  Yatren  pro  die  gegeben  und  ohne 
unangenehme  Nebenwirkungen  gut  vertragen.  Ähnliches  berichtet  Jacobi.  der  hei 
den  Insassen  einer  Irrenanstalt,  selbst  bei  schweren  Fällen  von  Y-Rubr  Tatren  in 
Oblaten  zu  0,5  am  1.  Tage  4  mal.  dann  an  den  drei  folgenden  Tagen  je  0  mal  und 
dann  wieder  je  4  mal  gab,  bis  40  Oblaten  verbraucht  waren.  Nach  durchschnittlich 
4  Tagen  wurden  die  Stühle  breiig,  nach  1  —  3  Wochen  trat  Heilung  ein.  Ein  Fall 
endete  tödlich.  Alle  anderen  angewendeten  .Medikamente  hatten  vorher  versagt. 
Ruhrheilserum  wurde  nicht  versucht.     Auch  verschwanden  nach  Yatren  bei  einigen 
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Bazillenträgern  die  Y-Bazillen  aus  dem  Stuhl.  Doch  will  Verf.  aus  diesen  Befunden 
keinen  Schluß  auf  die  definitive  Heilung  der  Bazillenträger  ziehen. 

Behandlung  einzelner  Symptome.  Gegen  Erlahmen  der  Herztätigkeit 
werden  Analeptika  gegeben,  z.  B.  Kampfer  in  Dosen  von  0,13  täglich  4—6  mal  in 
Tabletten  oder  intramuskuläre  Injektionen  von  Digalen  oder  Digipurat.  1  —  2,0  cm3, 
gegen  Darmblutungen  neben  Opium,  Liquor  ferri  sesquichlorati  auch  Gelatine  und 
Seeale  cornutum.  Kolle  und  Dorendorf  sahen  guten  Erfolg  von  Injektionen  einer 
10%igen  Kochsalzlösung  täglich  5  cm3.  Gegen  die  Lähmung  der  Vasomotoren 
sind  von  Nenninger  subkutane  Injektionen  von  Coffein,  natriosalicyl.  0,3,  von  anderen 
Strychnininjektion  0,001  mehrmals  täglich  und  schließlich  Kochsalzinfusionen  bis 
zu  2  1  empfohlen  worden,  die  aber  im  Laufe  von  24  Stunden  wiederholt  werden  müssen, 
weil  die  Flüssigkeit  sehr  bald  wieder  ausgeschieden  wird.  Gegen  hartnäckiges  Er- 
brechen und  Singultus  wird  Morphium  gegeben.  In  der  Döberitzer  Epidemie 
wurde  das  Erbrechen  mit  Erfolg  durch  Tinct.  Jodi  0,5;  Kai.  jodat.  5,0,  Aq.  dest.  120,0 
(eßlöffelweise)  bekämpft.  Gegen  heftigen  Tenesmus  wirken  Stuhlzäpfchen  von 
Cocain  und  Morphium  oder  Belladonna  recht  gut.  Gegen  schmerzhafte  Koliken 
wiikt  nach  Cohnheim  am  besten  eine  Kombination  von  Morph,  muriat.  und  Codein 
phosphor.  ää  0,1,  Aq.  dest.   10,0  3—4  mal  tägl.   10  Tropfen. 

Die  nach  Ruhr  auftretenden  Gelenkschwellungen  werden  von  Salizyl 
nicht  beeinflußt.  Stauen,  Einwicklung,  Wärmeapplikation  und  Ruhigstellen  der 
befallenen  Gelenke  führen  zu  allmählichem  Aufsaugen  des  Ergusses.  Siebert  sah  einen 
gewissen  Erfolg  von  Atophan. 

b)  Per  clysma.  Von  zahlreichen  Autoren  ist  die  Behandlung  der  Ruhr  durch 
Klysmata  empfohlen  worden.  Man  hoffte  auf  diese  Weise  die  Medikamente  direkt 
mit  den  Geschwürsflächen  in  Verbindung  bringen  zu  können.  Eingießungen  mit 
Karbol  und  Sublimat,  die  auch  gemacht  worden  sind,  müssen  natürlich  wegen  der 
Vergiftungsgefahr,  die  sie  bedingen,  unterbleiben.  Aber  auch  Höllensteinklistiere 
—  die  empfohlenen  Konzentrationen  schwanken  zwischen  1:25  (!)  und  1:10000  — 
haben  ebensowenig  Erfolg  gehabt  wie  solche  mit  Wismut,  Borsäure  (Gruet),  Kreosot 
(TesTEViN)  oder  Methylenblau  (Berthier).  Diese  Klistiere  werden  mit  oder  ohne 
Zusatz  von  Opium  oder  Laudanum  im  akuten  Stadium  schlecht  vertragen.  Schmerzen, 
Tenesmus  und  Durchfälle  nehmen  danach  zu.  Geteilt  sind  die  Meinungen  über  die 
Wirkung  der  Tanninklistiere,  während  warme  Kamillenklistiere  wenigstens  eine 
gewisse  Beruhigung  bringen. 

In  dem  Bericht  über  die  Döberitzer  Epidemie  heißt  es  auf  S.  36:  „Bemerkenswert  sind 
die  Erfahrungen,  welche  während  der  Epidemie  mit  arzneilichen  Darmeingießungen,  die  Kartulis 
lebhaft  empfiehlt,  gemacht  wurden.  Es  gelangte  in  denselben  Tannin,  Höllenstein  sowie  Auf- 
schwemmungen von  Bismutum  subnitricum  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  zur  Anwendung. 
Stets  aber  ergab  sich  die  Tatsache,  daß  die  Einlaufe  schlecht  vertragen  wurden, 
es  traten  stärkere  Reizerscheinungen  auf,  die  sich  in  Zunahme  der  Durchfälle, 
Schmerzen  im  Leibe,  Stuhlzwang,  gastrischen  Erscheinungen  äußerten,  so  daß 
alle  derart  behandelten  Kranken  dringend  um  Aussetzen  der  Eingießungen 
baten." 

Nenninger,  der  seine  Erfahrungen  in  Ostasien  machte,  empfiehlt  sowohl  für  frische  Fälle 
als  auch  für  spätere  Stadien  Einlaufe  und  zwar  solche  mit  y2%  Tanninlösung  in  einer  Menge 
von  iy2— 2Y2  1 1— 2mal  täglich,  je  nach  der  Toleranz  des  Kranken.  Als  Ansatzstück  zum  Irrigator 
nimmt  man  am  besten  ein  weiches  Darmrohr,  das  in  Knieellenbogenlage  10  cm  tief  eingeführt 
wird.  Dem  Kranken  wird  gesagt,  daß  er,  sobald  er  ein  Spannungsgefühl  hat,  ein  Zeichen  geben 
Da  wird  der  Einlauf  beendet.  Der  Kranke  soll  versuchen  den  Einlauf  %  Stunde  zu  halten  und 
während  dieser  Zeit  abwechselnd  Rücken-,  Bauch-  und  Seitenlagen  einzunehmen,  damit  die  Flüssig- 
keit überall  hinkommt.  Ein  beliebtes  altes  Missionsmittel  ist  nach  Böse  in  Tsingtau  Einlaufe  mit 
1  1  warmem  Tee,  die  angenehm  und  beruhigend  wirken. 
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Ob  nun  bei  diesen  Einlaufen  die  zugesetzten  Medikamente  eine  besondere 
Wirkung  entfalten  oder  ob  es  lediglich  die  durch  die  Ausspülung  erzielte  mechanische 
Reinigung  ist.  die  gut  wirkt  und  zugleich  eine  erwünschte  Hyperämie  des  Darmes 
hervorruft,  ist  vorderhand  noch  nicht  zu  sagen.  Es  ist  aber  sehr  wahrscheinlich, 
daß  lediglich  die  mechanische  Reinigung  mit  nachfolgender  Hyperämie  in  Frage 
kommt    (vgl.  auch   S.   261). 

Bei  Mischinfektionen  ist  stets  sofortiges  Eingreifen  nötig.  Denn  eine  akute 
Erkrankung  an  Bazillenruhr  pflegt  eine  bis  dahin  latent  verlaufene  Amöbenruhr 
manifest  werden  zu  lassen  oder  aber  wenn  früher  schon  einmal  eine  manifeste  Er- 
krankung an  Amöbenruhr  bestand,  ein  Rezidiv  auszulösen,  das  dem  Kranken  gefähr- 
licher als  seine  akute  Bazillenruhr  werden  kann  (Heinemann).  Deshalb  muß.  wenn 
auch  nur  der  Verdacht  einer  komplizierenden  Amöbenruhr  vorliegt,  außer  Anti- 
dysenterieserum  sofort   Yatren  1,0  tägl.  3  mal  gegeben  werden. 

Zu  erwähnen  wäre,  daß  bei  einer  fechtenden  und  marschierenden  Truppe  eine 
Behandlung  mit  Bitter-  oder  Glaubersalz  unmöglich  ist  und  da  auch  eine  diätetische 
Behandlung  mit  frischer  Milch  sehr  schwierig  ist,  weil  frische  Milch  für  gewöhnlich 
nicht  zu  beschaffen  ist,  präservierte  aber  oft  Erbrechen  hervorruft,  so  muß  man  sich 
unter  solchen  Verhältnissen  mit  Reisabkochungen  behelfen  (Faichxie). 

3.  Chirurgische  Behandlung.  In  3  schweren  akuten,  fast  hoffnungslosen 
Fällen  gelang  es  Paulus  durch  Appendikotomie  und  nachfolgende  Spülung  Heilung 
zu  erzielen. 

4.  Diätetische  Behandlung.  Die  diätetische  Behandlung  der  Ruhr  ist 
ebenso  wichtig  als  einfach.  Jeder  Ruhrkranke  gehört  zunächst  ins  Bett.  »Sodann 
ist  er  sorgfältig  vor  Kälte  zu  schützen.  Denn  durch  die  Durchfälle,  die  ihn  dauernd 
zum  Verlassen  des  Bettes  zwingen,  wird  er  so  wie  so  schon  reichlich  durchkältet. 
Auch  ist  den  Kranken  Wärme  angenehm  und  namentlich  heiße  trockene  Umschläge 
auf  den  Leib  wirken  beruhigend  und  schmerzstillend1),  oder  man  gibt  ihm  eine  LeiL- 
binde  und  legt  ihm  einen  Thermophor  auf.  Auch  muß  nach  Möglichkeit  durch  kleine 
Opium-  oder  Morphiumgaben  für  die  nötige  Nachtruhe  gesorgt  werden.  Im  Anfang 
der  Krankheit  ist  ein  Hungertag  einzuschieben  und  nur  flüssige  Nahrung  zu  reichen 
und  zwar  würden  sich  Reis-  und  Gersteabkochungen  oder  Haferschleim  —  ohne 
Zuckerzusatz  —  noch  mehr  als  Milch  empfehlen,  da  ja  nach  den  Untersuchungen 
Uffelmann's  die  Verdauungsfähigkeit  für  Stärke  nur  in  den  schwersten  Fällen  auf- 
gehoben ist,  die  Verdauung  des  Milchfetts  hingegen  infolge  der  mangelnden  Gallen- 
absonderung sehr  mangelhaft  sein  diüfte.  Es  ist  daher  empfehlenswert,  die  Milch 
wenigstens  auf  die  Hälfte,  in  schwereren  Fällen  zu  2/3  mit  dünnem  Tee  zu  versetzen. 
Auch  Eigelb,  Taubenbrühe  mit  Sago  oder  Gries  sind  erlaubt.  Gegen  den  heftigen 
Durst  kann  man  alkalische  Mineralwässer,  aus  denen  man  die  Kohlensäure  hat  ent- 
weichen lassen,  geben.  Später,  wenn  die  Stühle  anfangen,  fäkulent  zu  werden,  können 
Fleischbrühe  und  Eigelb  verabfolgt  werden.  Doch  ist  Alkohol  während  des  akuten 
Stadiums  nur  in  kleinen  Mengen  und  in  Form  von  Rotwein  ratsam.  Man  kann  Sago 
in  Rotwein  kochen,  um  den  Geschmack  zu  verbessern,  und  diese  Speise  ohne  Bedenken 
geben,  da  durch  die  Erhitzung  viel  Alkohol  ausgetrieben  wird  (Fiebig).  Aber  selKt 
nach  dem  völligen  Aufhören  aller  Krankheitserscheinungen  darf  man  nur  mit  der 
äußersten  Vorsicht  zu  fester  Nahrung  übergehen.  Man  fängt  am  besten  mit  Milchreis, 
der  sehr  stark  zerkocht  sein  muß,  oder  Kartoffelmus  an.  läßt  rohen,  geschabten 
Schinken  und  weißes  Fleisch  folgen.  Aber  alles  zunächst  in  kleinen  Mengen,  um  es 
sofort  wieder   auszusetzen,  sobald  die  geringsten  Beschwerden  auftreten.     Das  gilt 


J)  Warmwasserumschläge  auf  den  Leib  sind  nach  Kr.vmm  schädlich  und  gefährlich,  weil 

sie  eine  Hyperämie  verursachen,  die  Darmblutungen  begünstigt. 
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namentlich  auch  von  der  Milch,  die  von  manchen  Leuten  nur  halb  mit  Wasser  ver- 
dünnt vertragen  wird  und  selbst  dann  noch  in  seltenen  Fällen  das  Gefühl  von  Völle, 
ja!  Tenesmus  und  Erbrechen  hervorrufen  kann.  Hält  die  Ruhr  länger  als  zwei 
Wochen  an.  so  muß  man  allerdings  Milchsuppen  mit  Somatose,  »Sanatogen  oder 
ähnlichen  Nährmitteln,  Fleischbrühe  mit  Eigelb  oder  Leguminose  geben,  weil  sonst 
der  Kräfteverfall  zu  stark  wird  (Ewald).  In  der  Beschaffung  der  nötigen  Diät  liegt 
oft  die  größte  Schwierigkeit  der  Ruhrbehandlung,  und  manche  Fälle,  die  unter  zweck- 
entsprechender Diät  rasch  zur  Heilung  gekommen  sein  würden,  ziehen  sich  in  die 
Länge  aus  Mangel  an  geeigneter  Verpflegung.  Daher  ist  es  oft  an  Bord  von  Schiffen 
oder  auf  abgelegenen  Stationen  so  schwierig,  eine  rasche  Heilung  der  Ruhr  zu  erzielen. 

Lade  gibt  ruhrkranken  Kindern  schon  am  1.  Krankheitstage  Eiweißmilch, 
die  gewöhnlich  gut  vertragen  wird.  Kakao,  Quark  und  Breie  werden  ebenfalls  bald 
vertragen.  Xoch  günstiger  wirkt  die  GoEPPERx'sche  Molken-Haferschleim-Therapie. 
Schon  am  1.  Tage  kann  Tee  oder  Molke  nach  Bedürfnis  gegeben  werden,  dann  am 
2.  Tage  %  Haferschleim  und  Y2  Molke  und  vom  3.  Tage  an  statt  5  mal  20  g  Molke 
entsprechende  Milchgaben,  sodann  täglich  100  g  Milch  mehr  unter  entsprechender 
Molkenkürzung,  schließlich  y2  Milch  und  %  Haferschleim  bis  zu  gemischter  Nahrung 
übergegangen  wird.  Aber  Vorsicht  mit  Gemüsen!  Die  Molkentherapie  eignet  sich 
namentlich  für  ruhrkranke  Säuglinge.  Später  kann  man  den  Haferschleim  durch 
Mehlschwitze  ersetzen,  und  die  Molke  hinterher  geben. 

Es  muß  also  eine  möglichst  gut  aufgeschlossene,  wenig  Schlacken  liefernde 
Xahrung  gereicht  werden. 

II.  Chronisches  Stadium.  Das  beste  Mittel  gegen  das  Chronischwerden  der 
Ruhr  ist  die  sofortige  Behandlung  jeden  Ruhrfalles  und  die  größte  Sorgfalt  in  Diät  und 
Lebenshaltung  (Vermeiden  von  Erkältungen  und  körperlichen  Anstrengungen!) 
während  der  Rekonvaleszenz  nach  dem  akuten  Anfall. 

Die  Behandlung  der  chronischen  Ruhr  ist  eine  der  undankbarsten  Aufgaben 
für  den  Arzt.  Während  wir  im  akuten  Stadium  verschiedene  Medikamente  von  guter 
Wirkung  besitzen,  schlagen  diese  im  chronischen  Stadium  alle  fehl.  Weder  Kalomel, 
noch  die  Salina  haben  unter  Umständen  irgendwelchen  erkennbaren  günstigen  Ein- 
fluß, von  den  anderen  Mitteln  ganz  zu  schweigen.  Am  meisten  Erfolg  habe  ich  noch 
von  Wismut  (vgl.  S.  241,  Amöbenruhr)  gesehen.  Auch  die  spezifische  Behandlung 
versagt  hier  deshalb,  weil  die  Krankheitserscheinungen  nicht  mehr  von  Ruhrbazillen, 
sondern  durch  Infektionen  mit  Eitererregern  oderFlagellaten  (vgl. Amöbenruhr,  S.  253) 
hervorgerufen  werden. 

Aber  selbst  bei  vorsichtigster  Diät  und  verständigem  Verhalten  des  Kranken 
können  sich  die  Durchfälle  über  Monate  hinziehen,  auch  wenn  eine  Rücksendung  aus 
dem  tropischen  Klima  in  die  nordische  Heimat  stattgefunden  hat.  Klistiere  (Tannin 
oder  Wismut  sind  am  meisten  zu  empfehlen)  werden  im  chronischen  Stadium  besser  als 
im  akuten  vertragen,  aber  meistens  sind  auch  sie  wirkungslos  und  bewirken  mitunter 
sogar  eine  Zunahme  der  gastrischen  Erscheinungen,  abgesehen  von  solchen  mit  Ka- 
millentee. Auch  Kuren  in  Karlsbad,  Kissingen  oder  Wiesbaden  haben  nicht  immer 
den  gewünschten  Erfolg.  Nach  Erfahrungen  des  Verf.  wird  namentlich  die  Karls- 
bader Kur  gewöhnlich  gar  nicht  vertragen  und  verschlimmert  das  Leiden.  Die 
Hauptsache  ist  und  bleibt  in  solchen  Fällen  eine  zweckentsprechende 
Diät.  Reine  Milchdiät  (auch  Milchreis),  wenn  sie  vertragen  wird,  leistet  hier  an 
meisten.  Liegt  Hypazidität  vor,  so  kann  Yoghurt  versucht  werden.  Bei 
dyspeptischen  Form  wird  man  Pankreaspräparate  und  Pepsinsalzsäure  versuchen, 
um  den  Mangel  an  Verdauungssäften  auszugleichen.  Bei  der  chronisch-ulzerösen 
Form  kommen  nur  Kamillenklistiere  in  Betracht,  weil  alle  anderen  Zusätze  zu  sehr 
reizen.   Vielleicht  können  2  yz%ige  Yatrenlösungen  (vgl.  S.  246,  Amöbenruhr)  körper- 


160  R.  Rüge,  Die  Ruhrformen  der  warmen  Länder. 

warm  versucht  werden.     Rektoskopische  Untersuchungen   sind  nur   vorzunehmen, 
wenn  sie  unumgänglich  nötig  sind. 

Auch  eine  spezifische  Behandlung  der  chronischen  Ruhr  ist  versucht 
worden  und  zwar  mit  3Iutaflor.  Mutaflor  ist  ein  stark  antagonistisch  wirkender 
Kolistamm,  der  in  Kapseln  gegeben  Avird  und  eine  Überwucherung  der  Ruhrbazillen 
sowie  die  Verdrängung  einer  anderweit  schädlichen  Darmflora  bezweckt.  Nissle 
gibt  an,  8  Fälle  von  chronischer  Ruhr,  die  sonst  unbeeinflußbar  gewesen  waren,  durch 
je  2  —  4  Kapseln  Mutaflor  geheilt  zu  haben.  Die  Ruhrbazillen  verschwanden  sehr 
bald  aus  dem  Stuhl.  Auch  hier  müssen  weitere  Versuche  abgewartet  werden,  ehe 
ein  Urteil  gefällt  werden  kami,  zumal  eine  gleichmäßige  Herstellung  von  Mutaflor 
vorderhand  noch  nicht  möglich  ist. 

Chirurgische  Behandlung.  Sehr  gefährlich  können  diejenigen  Fälle 
werden,  in  denen  sich  chronische  Blutungen  aus  nicht  verheilenden  Geschwüren 
entwickeln.  Es  gelingt  manchmal  durch  reichlichen  Gelatinegebrauch  die  Blutungen 
zum  Verschwinden  zu  bringen,  wenn  sie  nicht  zu  stark  auftreten.  Kann  man  aber 
die  Blutung  nicht  zum  Stehen  bringen  und  droht  der  Kranke  an  Erschöpfung  zu- 
grunde zu  gehen,  so  ist  die  Kolotomie  indiziert,  um  die  blutenden  Geschwüre  direkt 
behandeln  und  namentlich  vor  Reizung  durch  die  Fäzes  bewahren  zu  können.  Auf 
diese  Weise  gelang  es  sowohl  Murray  als  auch  Nehrkorx  je  einen  Fall  von  chronischer 
Ruhr,  die  an  chronischen  Blutungen  zugrunde  zu  gehen  drohten,  zu  heilen.  Hermax 
hat  50  derartige  Fälle,  von  denen  17  als  chronische  Dysenterie  bezeichnet  sind, 
zusammengestellt.  Von  diesen  17  Fällen  starben  zwei  kurz  nach  der  Operation,  zehn 
genasen  und  fünf  wurden  gebessert.  Die  Krankheit  hatte  in  allen  Fällen  länger  als 
ein  Jahr  bestanden.  Zweimal  lag  Amöbenruhr  vor.  Ein  Fall  wurde  bedeutend 
gebessert,  hatte  aber  schon  6  Monate  später,  als  der  Anus  praeternaturalis 
geschlossen  wurde,  Schleim  und  Amöben  im  Stuhl.  Der  zweite  Fall  wurde  geheilt 
und  zwar  schon  nach  4  Monaten. 

Holton  empfiehlt  warm  Ajjpendixeröffnung  und  -einnähung  trotz  des  kleinen, 
dabei  entstehenden  Lumens,  trotz  der  Neigung  zur  Nekrose,  der  Zerrung  des  Zökums 
und  trotz  des  oft  schwierigen  Fistelschlusses,  weil  sie  die  Operationsdauer  kürzen  und 
sofortige  Spülmöglichkeit  vorhanden  ist,  außerdem  weniger  Verwachsungen  ent- 
stehen. Unter  20  so  behandelten  Fällen  kamen  elf  zur  Heilung,  besserten  sich  zwei 
und  blieben  zwei  im  Bestand.  Es  starben  fünf.  Die  Ausspülungen  werden  täglich 
vorgenommen  zur  Entfernung  der  Schleimmassen  zunächst  mit  einer  Lösung  von 
Natr.  bicarbonicum ;  darauf  mit  Borwasser. 

Auch  Pottinger  berichtet  über  einen  durch  Appendixeröffnung  mit  nach- 
folgenden Darmdurchspülungen  geheilten  6  Wochen  alten  Fall.  Die  Heilung  nahm 
4  Wochen  in  Anspruch.  P.  rät  den  Katheter  in  der  Fistelöffnung  liegen  zu  lassen, 
die  sich  sonst  bereits  nach  24  Stunden  wieder  schließt.  Paulus  operierte  16  Fälle, 
darunter  4  kachektische  und  2  in  sterbendem  Zustand.  Es  kamen  lOFälle  zur  Heilung. 
Am  1.  Tage  wurde  der  Appendix  eingenäht  und  am  2.  Tage  eröffnet.  Am  1.  Tage 
wurde  1  Liter  Spülflüssigkeit  (physiologische  Kochsalzlösungen,  Kamillentee.  Höllen- 
stein 1:10000  oder  1%  Tannin  oder  gerinnungsfördernde  Mittel)  langsam  rieselnd 
durch  den  Darm  geschickt,  vom  2.  Tage  ab  2  mal  je  1  Liter.  Wenn  diese  Behandlung 
nicht  den  gewünschten  Erfolg  hat,  muß  ein  anus  praeternaturalis  angelegt  werden. 
Andere  Autoren  empfehlen  die  Zökostomie,  weil  dann  die  Spülung  leichter  ist.  Die 
Fistel  darf  erst  geschlossen  werden,  wenn  %  Jahr  anch  Aufhören  der  Spülbehandlung 
kein  Rückfall  eingetreten  ist.  Aber  auch  bei  der  Zökostomie  sind  die  Resultate 
nicht  besser  und  man  kann  im  Durchschnitt  höchstens  auf  50  %  Heilungen  und  Besse- 
rungen rechnen.    Eine  chirurgische  Behandlung  ist  nur  bei  der  chronischen  ulzerösen 
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Form  angezeigt,  bei  der  chronisch-dyspeptischen  Form  aber  kontranidiziert  (vgl. 
S.  247  Amöbenruhr). 

Einzelne  Kranke  leben  jahrelang  mit  in  die  Bauchwand  eingenähtem  Wurmfortsatz  und 
sind  mit  dem  Erfolge  dieser  Operation  sehr  zufrieden,  zumal  die  Fistel  eine  sofortige  Durchspülung 
bei  Störungen  ermöglicht. 

Liegen  Komplikationen  mit  Malaria,  Typhus,  Skorbut,  Syphilis,  Tuberkulose, 
Entozoen  oder  Amöbenruhr  vor,  so  sind  diese  Komplikationen  entsprechend  zu  be- 
handeln, weil  sie  das  Ausheilen  der  dysenterischen  Darmgeschwüre  erschweren  oder 
unmöglich  machen. 

Diät.  Nach  Ewald  ist  es  bei  der  chronischen  Ruhr  zunächst  absolut  notwendig, 
daß  die  Mahlzeiten  regelmäßig  —  etwa  alle  2  Stunden  —  eingenommen  werden 
und  wenig  auf  einmal  gegessen  wird,  damit  der  unverdaute  Rest  nicht  durch  seine 
Gärung  und  Zersetzung  schädigend  wirkt.  Es  sind  daher  alle  Speisen,  die  leicht 
fermentieren  und  dadurch  die  Peristaltik  anregen,  zu  meiden :  also  alle  fetten,  stark 
gewürzten,  geräucherten  Speisen,  sowie  Fleisch  mit  langer  und  zäher  Faser  und  stark 
zellulosehaltige  Gemüse,  endlich  Obst.  Tannin-  und  gerbstoffhaltige  Nahrungsmittel 
sind  zu  bevorzugen  und  die  Leistungsfähigkeit  der  Verdauung  durch  mikroskopische 
Untersuchung  der  Fäzes  festzustellen. 

Ewald  empfiehlt: 

Erstes   Frühstück:  Zweites   Frühstück: 

250  ccm  Eichelkakao,  ein  weiches  Ei  oder  50  S  feingeschabtes,     gekochtes   Fleisch     mit 

300  ccm  Milch  mit  Rahm,  etwas  Salz, 

50  g  geröstetes  Brot.  50  S  Fleischgelee, 

100  ccm  Milch. 

Mittags: 
180  g  Sebleimsuppe  mit  Einlage  von  ca.  10  g  Nachmittags  4  Uhr: 

Nutrose,  Sanatogen  usw.  ev.  ein  Ei,  250  S  Eichelkakao. 
125  g  gewiegte  Hühnerbrust,  Kalbsmilch,  Fisch, 

(Hecht,  Forelle,  Barsch,  frische  Flundern),  Nachmittags  6  Uhr: 

75  g  Kartoffel  oder  Maronenpuree.  250  g  3tägigen    Kefir   oder   Milch   mit    Kalk- 
wasser,   ev.   2   Teile   Milch   und   1    Teil 
Abends  8  Uhr:  Rahm. 

200  g  Suppe  mit   Pepton,   Ei  und  ähnlichem  Abends  10  Uhr: 

oder  Tee  mit  Zucker  und  Milch.  180  g  Milch,  Kefir  oder  Mehlsuppe  oder  30  bis 
100  g  geröstetes  Brot  mit  Butter.  40  g  Kakes. 

Dieser  Speisezettel  würde  höchstens  2000—2200  Kalorien,  also  eine  erhebliche 
Unterernährung  ergeben  und  man  muß  sich  hier  so  genau  wie  möglich  nach  der  in- 
dividuellen Toleranz  der  Kranken  richten.  Viele  Kranke  werden  nicht  einmal  soviel, 
wie  oben  angegeben,  genießen  können. 

Eine  möglichst  sorgfältige  Behandlung  ist  aber  schon  deshalb 
notwendig,  weil  die  meisten  der  für  die  Verbreitung  der  Bazillenruhr 
so  gefährlichen  Dauerausscheider  sich  aus  Kranken  rekrutieren,  die 
eine   unvollkommene   Rekonvaleszenz    durchgemacht  haben. 

Diagnose. 

Bei  der  Unsicherheit  der  bakteriologischen  und  serologischen  Untersuchungs- 
ergebnisse  und  bei  der  Unmöglichkeit  für  den  alleinstehenden  Tropenarzt,  die  Diagnose 
ev.  durch  eine  Sektion  zu  erhärten,  ist  die  Diagnose  der  Ruhr  nicht  immer  leicht  und 
kann  außerordentlich  schwierig,  unter  Umständen  sogar  unmöglich  sein.1)    Wenn  es 


*)  Connor  und  Bates  rechnen  in  der  Panamakanalzone  mit  10—20%  Fehldiagnosen. 
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sieh  um  typische  Fälle  handelt,  bei  denen  —  namentlich  während  einer  Epidemie  — 
Stühle  unter  heftigem  Tenesmus  entleert  werden,  die  nur  aus  Schleim  und  Blut  be- 
stehen, wenn  diese  Stühle  stets  nur  in  ganz  geringen  Mengen  und  dafür  sehr  häufig 
entleert  werden,  so  wird  kein  Arzt  im  Zweifel  darüber  sein,  daß  er  es  mit  einem  Ruhr- 
fall zu  tun  hat.  Natürlich  ist  die  Besichtigung  des  Stuhles  unumgänglich  notwendig, 
wenn  man  die  richtige  Diagnose  stellen  und  nicht  in  Irrtümer  verfallen  will,  wie  es 
in  einem  Falle  von  Davidson  berichtet  wird. 

Es  handelte  sieh  da  um  eine  Dame,  die  früher  wegen  Hysteiie  behandelt  worden  war,  und 
die  wiederum  erkrankte.  Sie  hatte  wenig  kopiöse  wässerige  Stühle,  die  durchaus  nicht  häufig  waren 
und  mit  etwas  Tenesmus  entleert  wurden.  Die  Hauptkkge  der  Kranken  bezog  sich  aber  nicht 
auf  Leibschmerzen,  sondern  auf  Harnverhaltung.  Sie  wurde  so  lange  auf  Hysterie  behandelt  — 
und  zwar  mit  kalten  Bädern  —  bis  eines  Tages  ein  iöhrenförmiges  Stück  Darmschleimhaut  im  Stuhl 
entleert  wurde.  Da  erst  wurde  die  Krankheit  als  Dysenterie  erkannt.  Wenn  die  Stühle  vom  Anfang 
an  besichtigt  worden  wären,  würde  die  Krankheit  wohl  sofort  erkannt  worden  sein. 

Andererseits  darf  man  aber  auch  nicht  jeden  Darmkatarrh.,  bei  dem  sich  ge- 
legentlich etwas  Blut  im  Stuhle  findet,  wie  das  in  den  Tropen  häufig  beobachtet 
wird,  für  Dysenterie  ansehen.  Solche  Durchfälle  werden  namentlich  bei  Neuan- 
kömmlingen in  manchen  Tropengegenden  beobachtet.  Es  sind  das  jene  Durchfälle, 
die  anscheinend  rasch  vorübergehen,  aber  eine  große  Neigung  zu  Rückfällen  hinter- 
lassen, immer  und  immer  wieder  auftreten  und  schließlich  chronisch  werden  können. 

Besonders  schwierig  und  im  Anfang  überhaupt  unmöglich  ist  das  Erkennen  von 
sog.  abortiven  Ruhrfällen,  namentlich  im  ersten  Beginn  einer  Epidemie;  zumal  es 
in  den  Tropen  Dickdarmkatarrhe  nicht  dysenterischen  Ursprungs  gibt. 

Da}  wie  eben  erwähnt,  eine  bakteriologische  und  serologische  Diagnose  für  einen 
auf  sich  allein  angewiesenen  Arzt  in  solchen  Fällen  ausgeschlossen  ist,  wird  er  am 
besten  tun,  sobald  erst  mehrere  klinische  Ruhrfälle  kurz  hintereinander  zugegangen 
sind,  jeden  gleichzeitig  auftretenden  Darmkatarrh  als  Ruhr  anzusehen  und  entsprechend 
zu  behandeln. 

Wie  wichtig  es  ist,  sich  ein  Bild  von  der  Beschaffenheit  der  während  einer  Ruhr- 
epidemie auftretenden  sogenannten  einfachen  Darmkatarrhe  zu  machen,  hat  uns  der 
Weltkrieg  gelehrt.  So  berichtet  Schittenhelm:  „Die  nachstehenden  Kurven,  welche 
aus  Ruhrzugängen  einerseits  der  Feldlazarette  (Kurve  13),  andererseits  der  Kriegs- 
lazarette (Kurve  14)  gewonnen  wurden,  zeigen  den  scharfen  Parallelismus,  der 
zwischen  Ruhrerkrankungen  und  den  sogenannten  Darmkatarrhen 
der  Ruhrperiode  besteht.  Diese  Gleichsinnigkeit  deutet  darauf  hin.  daß  Bezie- 
hungen zwischen  beiden  bestehen.  Es  treten  nicht  etwa  die  Darmkatarrke  vorher  auf, 
gewissermaßen  als  Vorbereitung  für  die  Empfänglichkeit  der  Ruhr,  sondern  beide 
Erkrankungsformen  vermehren  sich  völlig  gleichzeitig.  Es  unterliegt  für  mich  keinem 
Zweifel,  daß  die  überwiegende  Zahl  der  Darmkatarrhe  als  Ruhr  aufzufassen 
ist;  damit  stimmt  überein,  daß  in  zahlreichen  Fällen  von  Bürgers  und  anderen  bei 
einfachem  Durchfall  während  der  Ruhrperiode  Ruhrbazillen  in  den  Exkreten  nach- 
gewiesen werden  konnten,  damit  stimmt  weiter  überein,  daß  dieselben  Komplika- 
tionen und  Nachkrankheiten  beim  einfachen  Darmkatarrh  und  bei  der  Ruhr  vor- 
kamen. Das  gilt  vor  allem  für  die  nachträglichen  Störungen  im  Bereiche  des  Magen- 
darmtraktus,  der  Zirkulationsorgane  und  für  die  rheumatischen  Nachkrankheiten."* 
In  gleicher  Weise  stellen  sich  Schwierigkeiten  ein,  wenn  es  sicli  um  chronische  Ruhr- 
fälle handelt.  Hier  wird  ja  die  Vorgeschichte,  daß  der  betreffende  Kranke  an  Dysen- 
terie gelitten  hat,  unter  Umständen  auf  die  richtige  Diagnose  hinleiten.  Aber  klinisch 
ist  das  Bild  der  chronischen  Ruhr  durchaus  nicht  immer  leicht  von  dem  chronischen 
Dünn-  oder  Dickdarmkatarrh,  wie  er  in  einzelnen  Tropengegenden,  z.  B.  Cochinchina. 
Tonkin,    Südchina   oder   Indien   und   Senegambien   häufig  vorkommt,   zu   scheiden. 
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Denn  bei  der  chronischen  Ruhr  fehlt  oft  der  Tenesmus  und  beim  chronischen  Dick- 
darmkatarrh wird  auch  gelegentlich  Schleim  und  Blut  entleert.  Bei  der  sog.  Enteritis 
membranacea  finden  sich  außerdem  noch  häutige  »Schleimabsonderungen,  die  die 
Ähnlichkeit  mit  chronischer  Ruhr  noch  erhöhen  können.  Zwar  sind  bei  chronischem 
Dickdarmkatarrh  die  Stühle  meist  fäkulent,  schaumig  oder  rahmig,  werden  täglich 
2—3  mal  entleert  und  reagieren  sauer,  während  bei  der  chronischen  Ruhr  schleimig- 
blutige Abgänge  alkalischer  Reaktion  vorwiegen  und  häufiger  Stuhlgang  besteht. 
Indes,  wie  bereits  gesagt,  diese  Symptome  sind  nicht  regelmäßig  und  durchaus  nicht 


Fig.  14. 


Fig.  13. 
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Zugang  der  Feldlazarette. 


Danakatarrh 

Zugang  der  Kriegs-  und  Seuchenlazarette. 


Aus:  Schjerxixg,  Handbuch  der  ärztlichen  Erfahrungen  im  Weltkriege,  Bd.  III:  Innere  Medizin, 

Art.    SchlTTEXHELM. 

in  dieser  scharfen  Abgrenzung  vorhanden.  In  solchen  Fällen  muß  die  bakteriologisch 
und  serologische  Untersuchung  einsetzen.  Sie  wird  in  manchen  Fällen  zur  richtige 
Diagnose  verhelfen. 

Aber  nicht  nur  die  chronische  Diarrhoe  der  Tropen  macht  unter  Umständen 
die  Diagnose  der  Ruhr  schwierig,  sondern  es  sind  kurz  noch  einige  andere  Krankheiten 
zu  erwähnen,  die  hier  in  Betracht  kommen.    Da  sind  es  z.  B.  bösartige  Neubildungen, 
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die  sich  mit  Vorliebe  im  Rektum  ansiedeln,  wie  Krebs,  die  blutig-schleimige  Stühle 
hervorrufen  können.  Allerdings  werden  solche  Stühle  nie  unter  Tenesmus  entleert 
und  eine  Untersuchung  des  Rektums  schafft  bald  Klarheit.  Ahnlich  verhält  es  sich 
bei  der  BiLHARz'schen  Krankheit.  Auch  hier  können  Stühle  entleert  werden,  die 
nur  aus  blutigem  Schleim,  oder  nur  aus  Blut  bestehen.  Dabei  klagen  die  Kranken 
über  Schmerzen  im  After  und  Stuhldrang.  Allerdings  fehlt  der  Tenesmus  —  nach 
Milton's  Angabe  ist  er  vorhanden  — ,  die  Stühle  sind  nicht  auffallend  häufig,  es  wird 
meist  außer  dem  blutigen  Stuhl  noch  blutiger  Harn  entleert,  die  gastrointestinalen 
Erscheinungen  der  Ruhr  fehlen  und  eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Ent- 
leerungen läßt,  sobald  Bilharziaeier  im  Stuhl  gefunden  sind,  den  eigentlichen  Charakter 
der  vorliegenden  Krankheit  erkennen.  Hämorrhoidalleiden,  Mastdarmpolypen  sind 
ebenfalls  durch  entsprechende  Untersuchungen  zu  erkennen  und  von  Ruhr  zu  unter- 
scheiden, während  syphilitische  und  tuberkulöse  Erkrankungen  des  Dickdarms, 
urämische,  septische  Durchfälle  und  Darmdiphtherie  nach  Laparotomie  Schwierig- 
keiten bereiten  können.  Umgekehrt  muß  bei  operativen  Fällen,  in  denen  die  Wunden 
gut  heilen,  die  Kranken  aber  infolge  „septischer"  Durchfälle  doch  verfallen,  an  Ruhr 
gedacht  werden.  Auch  bei  verschiedenen  Fällen,  die  als  Proktitis  angesprochen 
worden  waren,  fanden  de  Haan  und  Kiewiet  de  Jonge  Ruhramöben.  Ebenso  ist 
wohl  die  Colitis  ulcerosa  oder  gravis  eine  Späterscheinung  der  Ruhr  —  auch  bei 
negativem  Bazillenbefund.  Über  die  ruhrähnlichen  Zustände,  die  bei  Lokalisation 
der  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen  des  Darmes  auftreten  können  und  die 
synchron  mit  den  Fieberanfällen  verlaufen,  wurde  schon  auf  S.  146  gesprochen.  Auch 
muß  die  bei  Kala-Azar  und  Pellagra  sehr  häufig  auftretende  terminale  Ruhr  hier 
erwähnt  werden,  deren  Charakter  bis  jetzt  noch  nicht  klargestellt  worden  ist.  Ferner 
werden  von  Fleckfieber-  und  Rekurrenskranken,  namentlich  wenn  heruntergekommene 
Leute  befallen  sind,  gelegentlich  ruhrähnliche  Stühle  entleert.  Auch  Fleisch-  und 
Pilzvergiftungen  können  mit  ruhrähnlichen  Erscheinungen  verlaufen. 

Um  Bazillen-  und  Amöbenruhr  unterscheiden  zu  können,  ist  die  mikroskopisch- 
bakteriologische Untersuchung  unentbehrlich.  Allerdings  darf  man  nicht  jede  im 
Stuhle  gefundene  Amöbe  als  eine  Dysenterieamöbe  ansehen.  Die  LTnterschiede 
zwischen  der  harmlosen  und  der  Dysenterieamöbe  sind  im  Kapitel  Amöbenruhr 
(S.  251)  angeführt.  Schwierigkeiten  entstehen  namentlich,  wenn  eine  Komplikation 
zwischen  Bazillen-  und  Amöbenruhr  vorliegt  oder  wenn  beide  Amöbenarten  (E. 
histohjtica  und  coli)  gefunden  werden.  Auch  klinisch  und  pathologisch-anatomisch 
ist  die  Diagnose  einer  solchen  Mischinfektion  schwer  zu  stellen,  weil  der  klinische 
Verlauf  atypisch  wird  und  die  Vermischung  resp.  das  gleichzeitige  Vorhandensein 
von  Zerstörungen  durch  beide  Ruhrarten  das  pathologisch -anatomische  Bild  verwirrt. 
Nach  Kobert  kann  man  Bazillen-  und  Amöbenruhr  durch  die  Beschaffenheit 
des  beigemengten  blutigen  Schleimes  unterscheiden. 

Bei  der  Amöbenruhr  findet  sich  im  Anfang  mehr  oder  weniger  geformter  Kot 
mit  Beimengungen  von  Schleim  und  Blut.  Später  treten  auch  einzelne  reine  Schleim- 
und Blutstühle  auf.  Dem  Kote  sind  gallertige,  meist  rote  ., himbeergeleeartige''1) 
Schleimfetzen  innig  beigemengt.  Die  Blutbeimengungen  im  Schleim  färbten  diesen 
diffus  rot.  Bei  der  Amöbenruhr  ist  die  Menge  der  Blutbeimengungen  mit  Schleim 
größer  als  bei  Bazillenruhr. 

Bei  der  Bazillenruhr  sind  Kotbeimengungen  zum  Stuhl  meistens  schon  vor 
der  Lazarettauf  nah  nie  geschwunden.      Die   Stühle   bestehen  nur  aus   Schleim    und 


x)  Nach  den  Beobachtungen,  die  wählend  der  Döberitzer  Bazillenruhrepidemie  gemacht 
wurden,  kommt  diese  himbeergeleeartige  Beschaffenheit  aber  auch  bei  Bazillenruhr  (Kruse-ShigaI 
vor.    Vgl.  S.  138.    Doch  ist  diese  Beobachtung  vereinzelt  geblieben. 


Diagnose.  165 

Blutbeimengungen.  Im  Gegensatz  zum  Amöbenruhrstuhle  ist  der  Sehleim  meist 
ungefärbt  und  von  mehr  milchig  opakem  Aussehen.  Blut  ist  nur  in  Streifen  bei- 
gemengt, so  daß  keine  einheitliche  Färbung  des  Schleims  vorhanden  ist.  Das  opake 
Aussehen  des  Schleimes  wird  durch  die  starke  Beimengung  von  Leukozyten,  unter 
denen  aber  die  Eosinophilen  fehlen,  und  Epithelien  hervorgerufen. 

Auch  kann  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen,  daß  es  sich  um  Amöben- 
ruhr handelt,  wenn  man  in  einem  Ruhrstuhl  die  LEYDEN-CHARCOT'schen  Kristalle 
findet,  muß  sich  allerdings  stets  bewußt  bleiben,  daß  sich  auch  bei  Ankylostomiasis 
diese  Kristalle  im  Stuhl  finden  (vgl.  Amöbenruhr  S.  231). 

Zwischen  leichter  Cholera  und  Ruhr  ist  die  Unterscheidung  manchmal  nur 
bakteriologisch  möglich,  denn  Besserer  beobachtete  in  schweren  protrahierten  Ruhr- 
fällen ein  der  Cholera  gleichendes  Krankheitsbild1).  Bei  diesen  Fällen,  die  zwar  einen 
protrahierten,  aber  doch  milden  Verlauf  genommen  hatten,  traten  plötzlich  akuter 
Kollaps  mit  profusen,  wässerigen  Durchfällen  ohne  Blutbeimengimg,  tonlose  Stimme 
und  Wadenkrämpfe  auf.  Cholera-Vibrionen  wurden  nicht  gefunden,  wohl  aber 
Psexrdoruhrbazillen.  Der  Tod  erfolgte  sehr  bald.  Bei  der  Obduktion  von  8  Fällen 
fanden  sich  schwerste  Veränderungen  im  ganzen  Dickdarm,  die  Schleimhaut  war  zum 
größten  Teil  geschwunden  oder  polypös  gewuchert.  Frische  dysenterische  Verände- 
rungen waren  nur  an  einzelnen  Stellen  vorhanden.  Pseudoruhrbazillen  fanden  sich 
in  den  Mesokolondrüsen,  2  mal  in  der  Milz  und  1  mal  in  der  Gallenblase.  Auch  in 
Sumatra  (Bila)  beobachtete  Smits  ganz  akut  einsetzende  und  oft  schnell  tödlich  endende 
Fälle  von  Dysenterie,  die  von  einer  Cholera  erst  dann  unterschieden  werden  konnten, 
wenn  die  ersten  blutig-schleimigen  Stühle  entleert  wurden.  Cholerabazillen  wurden 
nicht  gefunden.  Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  können  auch  entstehen, 
wenn  man  einen  Paratyphus  mit  Ruhrstühlen  vor  sich  hat.  Hier  kann  die  richtige 
Diagnose  nur  serologisch-bakteriologisch  gestellt  werden.  Klinisch  kommt  differential- 
diagnostisch das  typhöse  Gesamtbild  mit  staffeiförmig  ansteigender  Temperatur, 
relativer  Pulsverlangsamung,  Milztumor,  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  in  Betracht : 
Symptome,  die  bei  unkomplizierter  Ruhr  fehlen  oder  selten  sind.  Auch  werden  die 
Ruhrstühle  des  Paratyphus  ohne  Tenesmus  entleert.  Lade  macht  darauf  aufmerksam, 
daß  die  bei  den  Wurmkrankheiten  der  Kinder  entstehenden  Darmkatarrhe  durch 
ihre  Blutbeimengungen  Ruhr  vortäuschen  können,  ebenso  die  Darmerscheinungen 
im  Anfangsstadium  der  Varizellen,  seltner  die  Blutungen  bei  Darmtuberkulose 
oder  bei  einer  Invagination.  Ob  der  in  der  asiatischen  Türkei  zuerst  von  Neukirch 
beobachtete  Paratyphus  Ersindjan  wirklich  mit  Ruhrstühlen  einhergehen  kann,  ist 
nach  den  Beobachtungen  von  Lewy  und  Schiff  zweifelhaft.  Es  scheint  sich  in  einer 
Anzahl  der  Fälle  Neukirch's  doch  wohl  um  Komplikationen  von  Ruhr  mit  Paratyphus 
Ersindjan  gehandelt  zu  haben. 

Wenn  Ruhrfälle  in  außergewöhnlicher  Weise  z.  B.  mit  anhaltend  hohem  Fieber 
oder  mit  Somnolenz  verlaufen,  so  muß  man  stets  an  Komplikationen  denken.  Am 
häufigsten  werden  in  den  Tropen  Komplikationen  der  Ruhr  mit  Malaria  beobachtet 
und  man  versäume  daher  nie  bei  auffallenden  Fiebererscheinungen,  die  nicht  in  das 
klinische  Bild  der  Ruhr  passen,  eine  Blutuntersuchung  zu  machen.  Die  Diagnose 
der  Komplikation  „Typhus"  wird  sich  meistens  schon  aus  den  klinischen  Erschei- 
nungen stellen  lassen  (vgl.  vorigen  Absatz). 

Es  kann  aber  auch  vorkommen,  daß  Durchfälle,  deren  Charakter  sich   nicht 
feststellen  läßt,  weil  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  weder  Amöben 
Ruhrbazillen  gefunden  wurden,  die  aber  hin  und  wieder  Blut  und  Schleim  enthalten, 


r)  Umgekehrt  kann  die  Cholera  in  ihrem  chronischen  Stadium  ruhrartige  Erscheinungen 
im  Darm  verursachen. 
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sicli  plötzlich  mit  Hustenanfällen  und  den  Zeichen  einer  rechtsseitigen  Brustfell- 
entzündung komplizieren.  Wenn  dann  schokoladenfarbige  Massen  bei  einem 
besonders  heftigen  Hustenanfalle  ausgehustet  werden,  so  versäume  man  nie,  sie  zu 
mikroskopieren.  Denn  wenn  es  sich  um  einen  bis  dahin  latent  verlaufenen  Leber- 
abszeß gehandelt  hat,  der  in  die  Lunge  durchbrach,  so  findet  man  in  dem  Auswurf 
die  Dysenterieamöben  und  kommt  auf  diese  Weise  zu  einer  richtigen  Erkennung  des 
Charakters  des  bestehenden  Durchfalls. 

Erscheinungen,  die  denen  der  chronischen  Ruhr  ähneln,  resp.  gleichen,  können 
auch  durch  das  Balantidium  coli  hervorgerufen  werden.  Allerdings  sind  hier  die 
Stühle  vorwiegend  schleimig-eiterig  (vgl.  S.  263).  Auch  hier  gibt  die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Stuhles  über  die  Natur  des  Leidens  Aufschluß.  Auch 
bei  intensiver  Infektion  mit  Askariden  können  Koliken  und  blutig-schleimige 
Stühle  auftreten,  die  Ruhr  vortäuschen.  Auch  hier  wieder  verhilft  die  mikros- 
kopische Untersuchung  der  Fäzes  zur  richtigen  Diagnose.  Sobald  sich  Askarideneier 
im  Stuhl  finden  und  die  Askariden  abgetrieben  sind,  bessert  sich  auch  die  ,,Ruhr':. 

Ferner  können  schwere  Infektionen  mit  Strongylus  stercoralis,  sehr  viel 
seltener  solche  mit  Anchylostomum,  ruhrähnliche  Stühle  veranlassen.  Stehen 
bakteriologische  Hilfsmittel  zur  Verfügung,  so  läßt  sich  wenigstens  von  der  2.  Krank- 
heitswoche an  durch  Alggutinationsprüf ungen  mit  Krankenserum  soviel  er- 
reichen, daß  man  sagen  kann,  ob  überhaupt  Bazillenruhr  vorliegt  oder  nicht.  Schließ- 
lich wäre  noch  zu  erwähnen,  daß  Vergiftungen  mit  Arsen  und  Quecksilber,  klinische 
Ruhrsymptome  hervorrufen  können  (vgl.   S.  253  Amöbenruhr ). 

Prognose. 

Im  allgemeinen  richtet  sich  die  Prognose  erstens  danach,  ob  es  sich  um  einen 
schwer  toxischen  Fall  handelt  oder  nicht :  Der  schwer  toxische  Fall  mit  Herzschwäche, 
rapidem  Verfall  und  großer  motorischer  Unruhe  gibt  von  vornherein  eine  sehr  zweifel- 
hafte Prognose.  Zweitens  kommen  in  Betracht  die  Verhältnisse,  unter  denen  ein 
Kranker  seine  Ruhr  durchzumachen  hat,  drittens  seine  körperliche  Verfassung  und 
viertens  der  Zeitpunkt,  in  dem  eine  entsprechende  Behandlung  beginnt.  Wenn  Leute 
unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen,  wie  z.  B.  im  Felde,  erkranken,  und  allen 
Schädlichkeiten  der  Witterung  und  außerdem  noch  Strapazen  ausgesetzt  sind,  so 
wird  ihnen  natürlich  im  allgemeinen  eine  schlechtere  Prognose  zu  stellen  sein  als 
solchen,  die  sich  in  der  Pflege  eines  Krankenhauses  befinden.  Wenn  ferner  die  Er- 
krankten außerdem  noch  durch  chronische  Leiden  geschwächt  sind,  so  wird  sich  die 
Prognose  noch  weiter  verschlechtern.  Einflüssen  ersterer  Art  sind  aber  vorwiegend 
Truppen  in  tropischen  Gegenden  ausgesetzt,  und  wenn  zu  diesen  Einflüssen  noch  be- 
sonders schroffe  Temperaturwechsel  in  einem  Lande,  in  dem  die  Malaria  herrscht, 
hinzukommen,  so  werden  wir  eine  hohe  Sterblichkeit  unter  den  Ruhrkranken  zu  ver- 
zeichnen haben.  Verhältnisse  wie  die  eben  angedeuteten  finden  wir  in  Tonkin  und  alle 
die  französischen  Kolonialärzte,  die  über  die  Ruhrsterblichkeit  unter  den  französischen 
Truppen  berichtet  haben,  heben  hervor,  daß  Leute,  die  an  Malaria  litten  und 
von  Ruhr  befallen  wurden,  in  den  meisten  Fällen  zugrunde  gingen. 
Kinder  und  alte  Leute  sind  mehr  gefährdet  als  Leute  mittleren  Alters.  In  den  Tropen 
und  Subtropen  ist  die  Prognose  bei  den  Eingeborenen  besser  als  bei  den  Europäern. 
Gewöhnlich  werden  die  schweren  und  schwersten  Fälle  durch  den  giftigen  Shiga- 
KRUSE-Typus  hervorgerufen.  Doch  ist  das  durchaus  nicht  die  Regel.  Auch  die  Pseudo- 
ruhrbazillen  können  tödlich  verlaufende  Erkrankungen  verursachen.  Gelingt  es  nun 
die  Ruhr  rechtzeitig  spezifisch  mit  Antidysenterieserum  zu  behandeln,  so  wird  da- 
durch die  Prognose  erheblich  gebessert. 

Wenn  wir  den  einzelnen  Ruhrfall  als  solchen   betrachten   und  aus  einzelnen 
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Symptomen  einen  Schluß  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  ziehen  wollen,  so  finden 
wir  eigentlich  nur  drei  Symptome,  die  eine  schlechte  Prognose  stellen  lassen.  Das 
eine  Signum  mali  ominis  ist  ein  andauernder  Singultus,  der  schon  im  Beginn 
der  Krankheit  vorhanden  sein  kann  und  dann  eine  sehr  trübe  Prognose  ergibt.  Das 
Erbrechen,  das  ebenfalls  gleich  im  Anfang  der  Krankheit  vorhanden  sein  kann 
und  namentlich  bei  Kindern  beobachtet  wird,  hat  im  Gegensatz  zum  Singultus  im 
Anfang  der  Krankheit  keine  üble  Vorbedeutung.  Es  wird  aber  zu  einem  un- 
günstigen Zeichen,  wenn  es  erst  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  auf- 
tritt. Aus  dem  Gange  der  Temperatur  kann  man  aber  keine  Rückschlüsse  auf  den 
weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ziehen.  Hochfieberhafte  Fälle  verlaufen  oft  ganz 
leicht  und  Fälle  mit  geringem  Fieber  enden  mitunter  letal.  Kramm  ist  der  Ansicht, 
daß  in  Fällen,  in  denen  die  Temperatur  dauernd  über  38,5°  C  bleibt,  Komplikationen 
vorliegen.  Die  übelste  Vorbedeutung  haben  aber  jene  oben  beschriebenen  aas- 
haft stinkenden,  mit  schwärzlich-roten  Fetzen  vermengten  Stühle, 
die  anzeigen,  daß  sich  eine  putride  oder  gangränöse  Ruhr  entwickelt.  In  solchen 
Fällen  wird  die  Temperatur  meist  subnormal.  Indes  selbst  hier  ist  ein  tödlicher  Aus- 
gang durchaus  nicht  immer  die  Regel.  Auch  wiederholte  rein  blutige  Entleerungen 
gestalten  den  betreffenden  Ruhrfall  zu  einem  ernsten,  weil  der  Kranke  entweder 
durch  wiederholte  Blutungenlangsam  erschöpft  werden  oder  einer  sehr  heftigen  Blutung 
sofort  erliegen  kann.  Ungünstig  ist  auch  die  Prognose,  sobald  sich  ausgedehnte 
polypöse  Wucherungen  im  Darme  entwickeln.  „Die  umgewandelte  Schleimhaut  ist 
funktionell  minderwertig,  die  Polypen  besitzen  keine  Ausheilungsmöglichkeit;  das 
Darmrohr  ist  starr  geschrumpft.  Die  Wiederherstellung  einigermaßen  normaler  Ver- 
hältnisse erscheint  ausgeschlossen.  .  .  Jeder  nicht  rasch  zur  Heilung  neigende  Bazillen- 
ruhrfall  sollte  dem  Chirurgen  zur  Appendikostomie  oder  Anlegung  einer  Zökumfistel 
überwiesen  werden"   (Justi). 

Eine  ungünstige  Prognose  scheint  auch  bei  gleichzeitigem  Bestehen  einer  chro- 
nischen Nierenentzündung  gestellt  werden  zu  müssen.  Nach  Kriege  endeten  von  vier 
derartigen  Fällen  drei  tödlich. 

Als  ernst  sind  auch  stets  Rückfälle  anzusehen.  Denn  es  ist  mehr  als  einmal 
beobachtet  worden,  daß  sich  an  eine  leichte  Ersterkrankung  ein  tödlicher  Rückfall 
anschloß. 

Ebenso  gefährlich  sind  begreiflicherweise  Komplikationen  mit  anderen  akuten 
Infektionskrankheiten,  wie  z.  B.  schwerer  Malaria,  Tuberkulose,  Syphilis,  Typhus, 
Eingeweidewürmern  jeder  Art  oder  Skorbut. 

Prophylaxe. 

Die  allgemeinen  prophylaktischen  Maßnahmen  sind  auf  Grund  der  in  den 
Kapitebi  Ätiologie  und  Epidemiologie  angeführten  Tatsachen  zu  ergreifen.  Zunächst 
ist  also  jeder  Ruhrkranke  und  jeder  Ruhrverdächtige  zu  isolieren  und  unter  Draht- 
schutz zu  bringen.  Da  bei  der  Bazillendysenterie  nur  die  Stühle  der  Kranken  die  Ruhr- 
erreger, der  Urin  nur  ganz  ausnahmsweise  doch  nie  der  Speichel  solche  enthalten, 
so  müssen  zunächst  die  Stühle  des  Kranken  und  Alles,  was  mit  ihnen  in  Berührung 
gekommen  sein  kann,  desinfiziert  werden.  Es  genügt  also  nicht,  das  Stechbecken  zu 
desinfizieren,  in  dem  der  Stuhl  sich  befand,  sondern  es  müssen  auch  Leib-  und  Bett- 
wäsche, sowie  die  Kleidungsstücke  des  Kranken  desinfiziert  werden.  Da  aber  der 
Kranke  Ruhrerreger  auch  stets  an  seinen  Händen  haben  wird,  so  muß  alles,  was  der 
Kranke  gebraucht  hat,  gleichfalls  desinfiziert  werden.  (Türklinken  nicht  vergessen!) 
Auch  wird  man  Bett  und  Fußböden  desinfizieren,  weil  bei  dem  furchtbaren  Stuhl- 
drang oft   Stühle  wider  Willen  ins  Bett  oder  auf  den  Fußboden  entleert  werden. 

Aus  gleichen  Gründen  müssen  alle  Ab-  und  Hauswässer  desinfiziert  und  ent- 
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sprechend  abgeleitet  werden.  Denn  sie  werden  zu  Epidemiezeiten  stets  Ruhrbazillen 
enthalten,  wenn  mit  Ruhrstuhl  beschmutzte  Wäsche  oder  andere  infizierte  Gegen- 
stände vorher  darin  gewaschen  wurden.  Wo  diese  hygienische  Vorsorge  außer  acht 
gelassen  wird,  werden  diese  Hauswässer,  namentlich  wenn  sie  noch  in  Pfützen  um  die 
Wohnungen  herum  stagnieren,  erheblich  zur  Verbreitung  der  Ruin'  beitragen. 

Die  Verhältnisse  bei  einem  offenbaren  Ruhrfall  liegen  also  verhältnismäßig 
einfach.  Schwieriger  gestalten  sich  die  Maßnahmen,  wenn  es  sich  um  sog.  latente 
Fälle  handelt.  Wie  wir  gesehen  haben,  sind  diese  Fälle  für  die  Übertragung  aber  gerade 
die  gefährlichsten.  Denn  durch  die  unerkannten  Fälle  wird  die  Krankheit  am  leichtesten 
weiter  verschleppt.  Man  muß  während  einer  Ruhrepidemie  jeden  Durchfall 
als  ruhrverdächtig  ansehen  und  danach  behandeln.  Namentlich  darf  man 
sich  nicht  auf  den  Standpunkt  stellen,  daß  schleimig-blutige  Durchfälle,  bei  denen 
keine  Dysenteriebazillen  gefunden  werden,  auch  nicht  „Ruhr"  sind,  sie  als  nicht- 
infektiöse  Enteritis  oder  Colitis  haemorrhagica  ansehen  und  die  gegen  Ruhr  nötigen 
Maßnahmen  außer  acht  lassen.  Läßt  es  sich  durchführen,  so  muß  man  solche  Fälle, 
sobald  man  Kenntnis  von  ihnen  erhält,  aufsuchen  und  ihre  Natur  feststellen.  Nament- 
lich ist  es  notwendig,  die  eingeborenen  Nahrungsmittelhändler.  Diener  und  unter  diesen 
wiederum  das  Küchenpersonal  ganz  besonders  in  dieser  Hinsicht  zu  überwachen.  In- 
wieweit sich  eine  Absperrung  oder  Evakuierung  verseuchter  Quartiere  und  ganzer 
( )i  tschaften  empfiehlt,  müssen  die  lokalen  Verhältnisse  ergehen.  Sehr  zweckdienlich  ist 
es  jedenfalls,  möglichst  viele  Kranke,  die  unter  schlechten  hygienischen  Bedingungen 
leben,  aus  ihren  Wohnungen  zu  nehmen  und  in  Krankenhauspflege  zu  bringen,  soweit 
das  eben  möglich  ist.  Dann  müssen  aber  nicht  nur  die  Wohnungen  selbst,  sondern 
auch  die  nächste  Umgebung  gereinigt  werden.  Haben  die  Eingeborenen  die  An- 
gewohnheit, ihre  Fäzes  in  solcher  Weise  abzusetzen,  daß  dadurch  die  Verbreitung  der 
Krankheit  eine  direkte  Förderung  erfährt,  so  müssen  diese  Angewohnheiten  bekämpft 
werden.  Das  ist  allerdings  leichter  gesagt  als  getan.  Man  hat  z.  B.  in  Deutsch-Ostafrika 
für  die  eingeborenen  Soldaten  Latrinen  angelegt,  um  den  Leuten  es  abzugewöhnen,  ihre 
Fäzes  an  beliebigen  Stellen  in  der  Umgebung  abzusetzen.  Die  Farbigen  benutzten 
diese  Latrinen  aber  nicht,  sondern  gingen  nach  wie  vor  in  den  Busch.  Ebenso  machten 
es  die  türkischen  Soldaten. 

Wenn  nun  auch  der  ruhrkranke  Mensch  und  seine  Entleerungen  hauptsächlich 
die  Krankheit  verbreiten,  so  kommen  doch  in  verschiedenen  tropischen  Gegenden 
noch  andere  Übertragungsmöglichkeiten  in  Betracht :  z.  B.  eine  Übertragung  durch 
Trinkwasser.  Eine  gute  Wasserversorgung  ist  also  ein  Hauptei fordernis  zur  Be- 
kämpfung der  Ruhr  in  den  Tropen;  hilft  aber  nicht  immer,  wie  das  Beispiel  Tsingtaus 
zeigt.  Dort  verschwand  nach  Eröffnung  der  Wasserleitung  zwar  der  Typhus,  die  Ruhr 
aber  blieb :  wahrscheinlich  deshalb,  weil  viel  Bazillenträger  und  Dauerausscheider  unter 
den  Chinesen  sind  oder  Fliegen  die  Ruhr  weiter  verbreiteten. 

Verdächtige  Brunnen  wird  man  also  schließen  und  da.  wo  man  auf  verdächtiges 
Wasser  angewiesen  ist,  dies  Wasser  nur  gekocht  oder  filtriert  genießen.  Dieser  Punkt 
ist  namentlich  für  militärische  Expeditionen  wichtig.  Von  den  zu  diesem  Zwecke 
konstruierten  Filtern  ist  der  sog.  SEiTZ-Filter  wohl  der  beste,  von  dem  immer  je 
eine  Hälfte  von  je  einem  Manne  im  Tornister  getragen  werden  kann.  Dieser  Filter 
liefert  selbst  aus  schmutzigem  Flußwasser  pro  Stunde  300—400  1  einwandfreies  klares 
Trinkwasser.  Die  Filterscheiben  müssen  allerdings  täglich  gewechselt  werden.  Auch 
die  Versuche,  verdächtiges  Wasser  durch  Zusatz  von  Chlor  genußfähig  zu  machen, 
haben  zu  brauchbaren  Resultaten  geführt.     Ungeklärtes,  schmutziges,  verdachtiges 


e- 


Oherflächenwasser  kann  in  wenigen  Minuten   durch  Zusatz  von    100  mg  75%igem 
Chlor  auf  1  1  Wasser  genußfähig  gemacht  werden,  wenn   hinterher  eine  Entchlorung 
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mit  Wasserstoffsuperoxyd  oder  Natriumsulfit  stattfindet,  um  den  unangenehmen 
Chlorgeschmack  zu  beseitigen. 

Ist  Zeit  vorhanden,  so  genügt  ein  Zusatz  von  0,5—  1  mg  Chlor  auf  1  Liter  Wasser, 
um  es  in  5—6  Stunden  keimfrei  zu  machen,  wenn  es  nicht  zu  viel  organische  Bei- 
mengungen enthält.  Ein  Zusatz  von  Antichlor  ist  dann  nicht  nötig,  weil  Wasser  mit 
einem  so  niedrigen  Chlorzusatz  nicht  nach  Chlor  schmeckt.  Wesenberg  hat  eine 
handliche  Zusammenstellung  der  nötigen  Chemikalien  unter  dem  Namen  Desazon 
gegeben.  „In  einer  kleinen  Packung  sind  20  Röhrchen  untergebracht,  von  denen 
10  hochprozentigen  Chlorkalk,  je  eines  für  einen  Liter,  und  10  das  Entchlorungsmittel, 
Ortizon,  eine  Verbindung  von  Wasserstoffsuperoxyd  mit  Karbamid,  ebenfalls  je  eines 
für  1  1  Wasser  enthalten.  Nach  einer  auf  10  Minuten  bemessenen  Einwirkungszeit  des 
Chlorkalks  wird  Ortizon  zugegeben.  Das  Wasser  ist  nach  1  —  2  Minuten  genießbar" 
(Riemer).  Leider  ist  dieses  Verfahren  nur  bei  verhältnismäßig  klarem  Wasser  an- 
wendbar. 

Wasser  für  größere  Menschenmengen  abzukochen  ist  aber  schwierig.  Denn 
das  Wasser  muß  nicht  nur  gekocht,  sondern  auch  wieder  abgekühlt  werden. 
In  unseren  Breiten  hat  das  ja  weiter  keine  Schwierigkeiten,  aber  in  heißen  Ländern, 
wo  das  abgekochte  Wasser  lauwarm  bleibt,  wie  das  schon  aus  dem  Burenkrieg  und  aus 
manchen  indischen  Gefängnissen  berichtet  ist,  da  trinken  es  die  Leute  nicht,  sondern 
greifen  zu  irgendwelchem  anderen  ungekochten  Wasser,  wenn  es  nur  kühl  ist.  Trotzdem 
ist  im  Weltkriege  auch  für  größere  Truppenverbände  abgekochtes  Wasser  brauchbar 
gemacht  worden  und  zwar  durch  den  Trinkwasserbereiter  von  Hartmaxn.  Er 
ist  imstande  jedes  Oberflächenwasser  zu  benutzen,  reinigt  durch  Schnellfiltration 
jedes  trübe  Wasser,  sterilisiert  es  bei  110°  C  unter  Druck,  lüftet  und  kühlt  es  ab  und 
liefert  pro  Stunde  800  1  Trinkwasser.  Unter  Umständen  können  die  80  1  fassenden, 
fahrbaren  Feldküchen  mit  zur  Trinkwasserbereitung  herangezogen  werden.  In 
Gegenden  mit  fahrbaren  Straßen  können  den  Truppen  Wasser  wagen,  in  schwierigem 
Gelände  Tragtiere  mit  Wasserfässern  folgen.  Schließlich  kommen  Abessinier-Brunnen, 
in  Frage,  denn  die  Brunnen  der  Eingeborenen  sind  nichts  weiter  als  Wasserlöcher 
die  allen  Verunreinigungen  ausgesetzt  sind. 

Weiter  liegt  die  Möglichkeit  vor,  daß  durch  Staub  oder  durch  Fliegen  die 
Ruhrkeime  übertragen  werden.  Speisen  also  (namentlich  auch  Milch  und  zwar  gerade 
gekochte)1),  die  in  Gegenden,  in  denen  Staubstürme  herrschen  (China,  Ägypten,  Süd- 
afrika, Argentinien  usw.)  und  Ruhr  endemisch  ist  oder  epidemisch  vorkommt,  von 
Staub  (Weintrauben !)  überzogen  werden,  müssen  als  verdächtig  vom  Genuß  aus- 
geschlossen oder  von  neuem  gekocht  werden. 

Aber  auch  bestimmte  Gemüse  oder  Früchte 2),  die  ungekocht  genossen  zu  werden 
pflegen,  wie  z.  B.  Salate,  Radieschen  oder  Erdbeeren  und  die  durch  die  Art  der  Dün- 
gung mit  Ruhrbazillen  verunreinigt  werden  können,  sind  in  ruhrreichen  Gegenden 
vom  Genuß  auszuschließen.  Limonaden  und  „sogenannte"  Mineralwässer,  deren 
Herstellungsweise  man  nicht  kennt,  sind  zu  verbieten.  Notwendig  ferner  ist  es,  nicht 
nur  Alles  gekocht  oder  gebraten  zu  genießen,  sondern  auch  dafür  zu  sorgen,  daß 
das  Geschirr,  in  dem  die  Speisen  aufgetragen  werden,  unmittelbar  vor  Gebrauch  — 
am  besten  in  Gegenwart  der  europäischen  Herren  selbst  —  mit  kochendem  Wasser 
gereinigt  wird.  Alle  Speisereste  fliegensicher  und  staubsicher  unterbringen !  Noch 
besser  ist  es  aber,  die  Verpflegung  so  einzurichten,  daß  überhaupt  keine  Reste  übrig- 
bleiben.   Hände  vorm  Essen  waschen!  Zähne  mit  gekochtem  Wasser  putzen!   Dar 


1)  Milch  muß  nicht   nur  wegen   der  Ruhr-  und  Typhusgefahr,   sondern  auch  —  wenn  es 
sich  um  Ziegenmilch  handelt  —  wegen  der  Maltafiebergefahr  abgekocht  genossen  werden. 

2)  Durch   ungekochtes   Obst  scheint  namentlich  in  Ostafrika   die  Amöbenruhr  verbreitet 
zu  werden  (vergl.  S.  256). 
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auch  keine  Unterscheidung  zwischen  Gebrauchs-  und  Trinkwasser  machen.  Denn 
beide  Wassersorten  werden  von  denen  eingeborenen  Dienern  stets  verwechselt. 

Um  die  Übertragung  der  Ruhrkeime  durch  Fliegen  zu  verhindern,  muß  man 
es  den  Fliegen  unmöglich  machen,  an  die  Fäzes  von  Ruhrkranken  heranzukommen, 
indem  man  die  Aborte  mit  fliegensicherer  Drahtgaze  umgibt  und  eine  regelrechte 
Bekämpfung  der  Fliegenplage  einleitet:  ein  Unternehmen,  dem  allerdings  erhebliche 
Schwierigkeiten  im  Wege  stehen.  Smits  hat  daher  in  Bila  (Sumatra)  die  Dysenterie- 
baracken  eindrahten  lassen  um  Hospitalinfektionen  mit  Ruhr  und  Malaria  zu  verhindern. 

Übertragungen  durch  Staub  und  Fliegen  werden  sich  natürlich  nur  an  Plätzen 
ereignen,  in  denen  der  Boden  andauernd  mit  Ruhrerregern  verunreinigt  wird,  wie 
z.  B.  in  Kriegslagern,  denen  die  nötige  Hygiene  fehlt,  geschehen  wird,  oder  in  Ländern 
wie  z.  B.  China,  wo  eine  dichtgedrängte  Bevölkerung  in  größter  Unrein] ichkeit  lebt 
inid  die  Fäzes  auf  offener  Straße  abgesetzt  werden.  Die  geregelte  Beseitigung  aller 
Abfallstoffe  ist  aber  wesentlich  für  die  Ruhrbekämpfung.  Das  kann  man  schon  daraus 
erkennen,  daß  die  Ruhr  weit  mehr  eine  Krankheit  des  flachen  Landes  und  kleiner 
Städte  als  gut  assanierter  Großstädte  ist. 

Darum    abseits    von    den    Eingeborenen-Niederlassungen    lagern! 

Faßt  man  das  Gesagte  kurz  zusammen,  so  heißt  der  oberste  Grundsatz  der 
Prophylaxe  wie  bei  allen  Infektionskrankheiten:  rasches  Erkennen  der  ersten 
Fälle  und  Absonderung  derselben.  Die  zweite  Forderung  der  Prophylaxe, 
wenn  bereits  viel  Ruhrkranke  vorhanden  sind,  würde  dann  heißen:  Verhütung 
der  Weiterverschleppung  der  Krankheit  durch  Rekonvaleszenten, 
Dauerausscheider  und  Bazillenträger.  Wie  wir  im  Kapitel  Epidemiologie  ge- 
sehen haben,  können  ehemalige  Ruhrkranke  noch  ein  Jahr  nach  ihrer  Erkrankung  und 
länger,  auch  wenn  Befinden  und  Stuhl  anscheinend  längst  normal  gewesen  sind, 
wieder  Dysenteriebazillen  ausscheiden,  sobald  die  aus  irgendeinem  Grunde  darmkrank 
werden.  Man  darf  also  die  Rekonvaleszenten  nicht  eher  entlassen,  als  bis  ihr  Stuhl 
frei  von  Dysenteriebazillen  ist.  In  praxi  würde  man  also  jeden,  der  leicht 
an  Ruhr  erkrankt  war,  noch  4  Wochen,  jeden,  der  schwer  an  Ruhr 
erkrankt  war,  bis  4  Monate  nach  erfolgter  klinischer  Genesung  für 
infektiös  ansehen  müssen,  denn  wir  haben  noch  kein  Mittel  mit  dem  wir  Keim- 
träger sterilisieren  könnten.  Es  fordert  daher  Simon  mit  Recht,  daß  niemals  ein  Mann, 
der  an  Ruhr  gelitten  hat,  zum  Küchendienst  kommandiert1)  oder  ins  Manöver  ge- 
schickt wird.  Was  sich  ereignet,  wenn  den  Dauerausscheidern  gegenüber  die  nötigen 
Vorsichtsmaßregeln  außer  acht  gelassen  werden,  zeigt  uns  das  ständige,  fast  epide- 
mische Auftreten  der  Bazillenruhr  in  den  indischen  Gefängnissen,  wo  die  Ruhr- 
rekonvaleszenten  ohne  Rücksicht  mit  anderen  Rekonvaleszenten  zu  einer  Arbeits- 
abteilung vereinigt  werden  (Waters).  Wieviel  durch  Ermittlung  der  Bazillenträger 
erreicht  werden  kann,  zeigt  das  Beispiel  Eillit's,  der  in  dem  indischen  Zentralgefängnis 
zu  Baxar,  die  Anzahl  der  Ruhrfälle  von  280  im  Jahre  1909  auf  40  im  Jahre  1910 
herabsetzen  konnte,  weil  er  die  Bazillenträger  ermittelte  und  ausschied. 

Aber  um  sicher  zu  gehen,  muß  man  in  Gegenden  mit  endemischer  Ruhr  nicht 
nur  die  Stühle  der  Kranken  und  Rekonvaleszenten,  sondern  auch  diejenigen  scheinbar 
Gesunder,  die  zusammen  mit  den  Kranken  und  Rekonvaleszenten  in  enger  Gemein- 
schaft leben,  untersuchen  und  feststellen,  ob  sie  Ruhrbazillen  enthalten. 

Dieser  Forderung  kann  aber  nur  mit  Hilfe  bakteriologischer  Laboratorien 
genügt  werden. 


*)  Ein  recht  instruktives  Heispiel  derart  gaben  Conxor  und  B.vtes:  Bei  den  Erdarbeiten 
auf  Ritter's  Island  (New- York)  konnte  einer  der  Arbeiter  wegen  Durchfalls  seinen  schweren 
Dienst  nicht  mehr  versehen  und  er  wurde  daher  in  der  Küche  beschäftigt.  Er  litt  aber  an 
einer  leichten  Flexner-Ruhr.     10  Tage  später  waren  fast  alle  Arbeiter  Flexner-Ruhr-krank. 
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Ein  solches  Durchuntersuchen  ist  allerdings  bei  einer  frei  leben- 
den Bevölkerung  unmöglich  und  nur  in  geschlossenen  Anstalten  durch- 
führbar. Denn  dazu  sind  nicht  nur  ausgedehnte  Stuhluntersuchungen,  sondern  auch 
desgl.  Agglutinationsprüfungen  nötig,  um  die  latent  infizierten  Dauerausscheider 
und  Bazillenträger  herauszufinden.  Dann  zeigt  sich  oft,  daß  sich  in  der  Umgebung 
der  Ruhrkranken  50  %  Infizierte  befinden  und  diese  Erscheinung  gibt  eine  Erklärung 
dafür,  daß  Isolierung  der  Kranken  allein  eine  Epidemie  nicht  zum  »Stehen 
bringen  kann. 

Ganz  besonders  muß  in  Kriegslagern,  die  sich  in  Gegenden  mit  endemischer 
Ruhr  befinden,  von  vornherein  die  strengste  Hygiene  in  bezug  auf  die  Beseitigung 
der  Fäzes  und  anderer  Abfallstoffe  gehandhabt  und  die  Leute  angewiesen  werden, 
sich  sofort  krank  zu  melden,  sobald  sie  Verdauungsstörungen  oder  bluthaltige  Stühle 
haben.     An  europäische  Truppen  Ruhrmerkblätter  ausgeben! 

So  ließ  z.  B.  Wolffhügel  während  der  Chinawirren  die  Lagerlatrinen  täglich  daraufhin 
kontrollieren,  ob  blutige  Stühle  darin  waren,  und  ließ  die  Latrinen  täglich  zweimal  mit  Kalkmilch 
desinfizieien.  Auch  setzte  er  es  durch,  daß  die  Leute  nur  gekochtes  Wasser  zum  Trinken  und  auch 
zum  Waschen  bekamen  und  erreichte  dadurch,  daß  beim  II.  Bataillon  4.  ostasiat.  Inf. -Regt,  bei 
879  Mann  in  9  Monaten  nur  23  Ruhrkranke  zugingen.  Keiner  der  Kranken  starb.  W.  schreibt: 
..Anfangs  tauchten  Zweifel  auf,  ob  es  möglich  und  durchführbar  sein  würde,  alles  Wasser  abzu- 
kochen. Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  auch  diese  Forderung  erfüllt  werden  kann,  wenn  nur  die 
Führer  von  der  unumgänglichen  Notwendigkeit  überzeugt  sind.  So  haben  wir  es  in  unserem  Bataillon 
sogar  auf  Märschen  dahin  gebracht,  daß  sich  jeder  nur  mit  Wasser,  das  abends  zuvor  abgekocht 
worden  war,  gewaschen  hat." 

In  dieser  Hinsicht  steht  einzig  in  seiner  Art  das  über  alles  Lob 
erhabene  Verhalten  der  deutsch-ostafrikanischen  Schutztruppe  im 
Weltkriege  da:  ein  Beispiel,  das  sich  in  der  Kolonialgeschichte  keines 
anderen  Volkes  wiederfindet.  Die  kleine  Schar  Lettow-Vorbeck's  hat  gezeigt, 
daß  selbst  unter  den  ungünstigsten  äußeren  Verhältnissen  bei  einer  Truppe,  der  alle 
besonderen  Einrichtungen  zur  Herstellung  keimfreien  Wassers  fehlen  und  die  daher 
lediglich  auf  das  Abkochen  des  Wassers  angewiesen  ist,  dieses  Verfahren  jahrlang 
durchgeführt  werden  kann,  wenn  die  Truppe  moralisch  so  hoch  steht  wie  die  Lettow- 
VoRBECK'sche,  die  nicht  nur  einem  20-fach  überlegenen  Feind  4  Jahre  lang  standhielt, 
sondern  auch  von  Ärzten  begleitet  war,  die  ständig  ihr  Leben  für  die  Truppe  einsetzten 
und  darum  zu  9/10  auf  dem  Felde  der  Ehre  blieben.     Hauer  berichtet: 

„Die  Trinkwasserfrage  kann  man  nicht  scharf  genug  anfassen.  Die  Mehrzahl  der  Weißen 
bekam  jahrelang  kein  unabgekochtes  Wasser  zu  schmecken.  Unsere  Boys  hatten  wir  schon  im 
Frieden  so  eingeschult,  daß  sie  stets  melden  mußten,  wenn  das  Wasser  aufzukochen  begann  und 
sie  dann  nach  Ablauf  von  weiteren  10  Minuten  die  Trinkgefäße  füllen  durften.  Infektionen  mit 
yphus,  Amöbendysenterie  u.  a.  kamen  —  dies  gilt  vornehmlich  betreffs  der  Europäer  —  wohl 
hauptsächlich  durch  den  Genuß  ungekochten  Obstes  usw.  zustande.  In  bezug  auf  die  peinliche 
Sauberkeit  des  Eßgeschirrs  waren  wir  sehr  gewitzigt:  Tassen,  Teller  und  Bestecke  ließ  man,  um 
nichts  zu  versäumen,  nach  jedem  Abwaschen  noch  mit  kochendem  Wasser  übergießen. 

Die  Selbstdisziplin  der  Europäer  im  Verweigern  nicht  einwandfreien  Trinkwassers  war  be- 
wundernswert. Wenn  der  Durst  noch  so  unerträglich  schien,  hielt  doch  der  Gedanke  an  eine  der 
Darmkrankheiten,  die  man  täglich  vor  Augen  sah,  die  Versuchung  zurück.  Nur  auf  tagelanger. 
Patrouillen  über  ausgedörrtes  Land  und  in  großer  Not  fielen  die  nützlichen  Schranken:  auf  diesem 
Wege  haben  wir  einmal  nachgewiesenermaßen  einen  hochvirulenten  Typhusstamm  vom  Gi" 
herübergenommen.  Es  kam  vor,  daß  Patrouillen,  die  ein  trockenes  Steppengebiet  überqueren  woll 
ihren  Durst  tagelang  mit  dem  Blute  geschossenen  Wildes  stillten.  Auch  tranken  Europäer  in  höchster 
Not  den  eigenen  Urin  z.  B.  im  Gefecht  bei  Jassini.  Die  Abhärtung  gegen  Durst  spielte  besonders 
in  der  Steppe  eine  mächtige  Rolle.  Es  ist  unglaublich,  wieweit  man  es  sowohl  in  bezug  auf  die  Ge- 
samtminderung der  aufgenommenen  Flüssigkeit,  wie  auch  auf  die  Breite  der  Trinkpausen  bringen 
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kann.  Den  ersten  Schluck  aus  der  Feldflasche  zögerte  jeder,  wenn  kein  Wasser  in  der  Xähe  war, 
möglichst  weit  hinaus;  denn  er  peitschte  das  Durstgefühl  erst  recht  hoch  und  verführte  dann  zum  all- 
zuraschen Aufbrauch  des   Gesamtvorrats Gefechtsaufregungen  erzeugten  ebenso  regelmäßig 

ein  ungeheures  Durstgefühl,  wie  sie  den  Ausbruch  einer  latenten  Malaria  begünstigten." 

Handelt  es  sich  aber  um  militärische  Operationen  großen  Stils,  an  denen  große 
europäische  Truppenverbände  teilnehmen,  wie  dies  im  Weltkrieg  in  Syrien,  Palästina 
und  Mesopotamien  der  Fall  war,  so  sind  noch  weitere  Maßnahmen  nötig. 

V.  ScHiLLixcf  äußert  sich  in  dieser  Beziehung  folgendermaßen:  ..Kriegerische 
Unternehmungen  in  den  Tropen  oder  Subtropen  sind  ohne  eine  sorgfältig  ausgebaute 
Etappe  und  einen  genügenden  Stab  sachverständiger  Ärzte  mit  eigenen  ausführenden 
Organen  zum  Scheitern  verurteilt,  wie  der  Mißeifolg  der  Engländer  vor  den  Dar- 
danellen und  in  Kut-el-Amara,  ihr  auf  den  Ausbau  der  Etappe  gestützter  Erfolg 
gegen  Bagdad  und  Palästina  bewiesen  hat."  Auch  muß  die  Mannschaftsziffer  (Ist- 
stärke)  für  die  einzelnen  Unternehmungen  von  vornherein  ungleich  höher  angesetzt 
werden  als  in  der  Heimat,  weil  man  mit  13  Ausfall  durch  Klima,  sowie  %  Ausfall 
durch  die  Sorge  für  Unterkunft  und  Verpflegung  rechnen  muß.  Fallen  nun  noch 
bis  50  °Q  durch  Malaria  und  andere  Erkrankungen  aus,  so  wird  die  Überlastung 
der  Übrigbleibenden  hygienisch  verhängnisvoll,  weil  Ersatz  lange  auf  sich  warten 
läßt.  Wenn  er  weiter  fordert,  daß  sachkundige  Hygieniker  unter  solchen  Verhältnissen 
vorausgeschickt  werden  müssen,  um  die  für  die  Truppen  gesundheitlich  ge- 
eigneten Plätze  ausfindig  zu  machen,  damit  sich  nicht  einzelne  Abteilungen,  wie 
das  im  Taurus  geschehen  ist,  in  verrufenen  Malarianestein  einquaitieren,  so  kann 
ich  ihm  nur  recht  geben.  Schickte  doch  Lord  Kitchexer  schon  vor  30  Jahren 
während  seines  Feldzuges  gegen  den  Mahdi  im  Sudan  stets  seine  Stäbe  mit  den  dazu 
gehörigen  Hygienikern  seinen  Truppen  voraus,  um  entsprechende  Unteikünfte  zu 
schaffen. 

Außerdem  sind  Sanitätshandwerkeikolonnen  zusammen  mit  besonderen,  auf 
Kraftwagen  leicht  beweglichen  Seuchentrupps,  ein  in  Seuchenbekämpfung  bewanderter 
und  organisatorisch  befähigter  Arzt  mit  je  einem  Sanitätsunteroffizier,  freiwilligen 
Krankenpfleger  und  Desinfektor  einzusetzen,  die  von  Truppe  zu  Truppe  eilen  und  alles 
für  die  Desinfektion  Xötige  improvisieren  (Böhxcke). 

Solche  Maßregeln  lassen  sich,  wie  gesagt,  nur  bei  europäischen  Truppen  durch- 
führen, bei  eingeborenen  wird  man  sich  darauf  beschränken  müssen  den  Versuch 
zu  machen,  sie  zur  Benutzung  der  Latrinen  und  zur  rechtzeitigen  Krankmeldung 
anzuhalten.  Zum  Trinken  von  abgekochtem  Wasser  werden  sie  schwerlich  zu  bringen 
sein  und  mit  ungewaschenen  Fingern,  statt  mit  Messer  und  Gabel,  werden  sie  auch 
fernerhin  essen. 

Noch  schwieriger  gestalten  sich  natürlich  die  Maßnahmen  einer  eingeborenen 
Bevölkerung  gegenüber,  die  von  vornherein  mißtrauisch  ist  oder  deren  religiösen 
Gebräuche  durch  die  notwendigen  sanitären  Maßregeln  betroffen  werden.  Da  es 
ferner  sehr  von  den  Lebensgewohnheiten  der  Menschen  abhängt,  in  welcher  Weise 
und  wie  rasch  die  Ruhr  verbreitet  wird,  so  wird  der  Tropenarzt  gut  tun,  sich  beizeiten 
mit  den  Lebensgewohnheiten  derjenigen  Bevölkerung,  in  deren  Lande  er  lebt,  ver- 
traut zu  machen. 

Ich  möchte  noch  einige  Worte  über  das  Tragen  von  Leibbinden  und  die 
Notwendigkeit  einer  geregelten  Lebensweise  sagen.  Es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  daß  in  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  mit  schroffen  Temperatur- 
wechseln (Gebirgslagen),  die  zu  Erkältungen,  namentlich  des  Leibes,  disponieren,  die 
Ruhr  erheblich  stärker  verbreitet  ist.  als  in  entsprechenden  Ländern,  denen  dii  sc 
Temperaturwechsel  fehlen.  Daraus  hat  man  früher  geschlossen:  Erkältung  des 
Leibes  ruft  Dysenterie  hervor.    Das  ist    in  dieser  Fassung  sicher  nicht  richtig.    Wohl 
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aber  läßt  sich  annehmen,  daß  sowohl  Erkältung  des  Leibes  als  auch  Exzesse  im  Essen 
und  Trinken  —  Vorsicht  mit  geeisten  Getränken!  —  Störungen  in  einem 
bereits  infizierten  Organismus  hervorbringen  können,  die  die  bis  dahin  latente 
Infektion  zum  Ausbruch  bringen.  Denn  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kennt- 
nisse müssen  wir  das  Epithel  des  Darmes  als  denjenigen  Schutzwall  ansehen,  der 
den  Krankheitserregern  und  ihren  Stoffwechselprodukten  das  Eindringen  in  den 
Körper  verwehrt.  Wird  nun  dieser  Schutz  wall  in  seiner  Widerstandsfähigkeit 
geschwächt,  so  werden  Krankheitserreger1),  die  er  bis  dahin  zurückgehalten  hat, 
eindringen  können.  Eine  solche  Herabsetzung  der  Widerstandskraft  des  Darmepithels 
wird  aber  wahrscheinlich  durch  Erkältungen  oder  Unmäßigkeit  im  Essen  und  Trinken 
oder  durch  Strapazen  z.  B.  im  Felde2)  hervorgerufen.  Im  vorletzten  Falle  kann 
eine  direkte  mechanische  Schädigung  eintreten  oder  aber  es  kann  ähnlich  wie  bei 
Erkältungen  die  Schädigung  durch  Herabsetzung  der  Peristaltik  und  durch  venöse 
Stauung  bedingt  werden.  Man  wird  also  gut  tun,  den  alten  Erfahrungen  zu  folgen 
und  in  besonders  gefährlichen  Gegenden  Leibbinden  tragen,  und  zwar  namentlich 
nachts,  um  sich  vor  Erkältungen  des  Leibes  zu  schützen  und  außerdem  alle  Exzesse 
im  Essen  und  Trinken  zu  meiden.  Truppen,  unter  denen  zahlreiche  Fälle  von  Ruhr 
vorkommen,  sollen  geschont  werden,  soweit  das  unter  den  vorliegenden  Umständen 
möglich  ist. 

Da  nun  der  allein  auf  sich  selbst  angewiesene  Tropenarzt  für  gewöhnlich 
bakteriologischer  Hilfe  entbehren  wird,  so  muß  er  sich  darauf  beschränken,  während 
einer  Epidemie  die  Ruhr-  und  Darmkranken  zu  isolieren,  ferner  die  Ausscheidungen 
des  Kranken  und  Alles,  was  mit  ihnen  in  Berührung  gekommen  ist,  zu  desinfizieren; 
alle  Abfallstoffe,  die  nicht  mit  Kalkmilch,  Chlorkalk  oder  Saprol  desinfiziert  werden 
können,  zu  verbrennen  oder  mit  heißer  Asche  gemischt,  unterzugraben,  da  sonst 
schon  nach  24  Stunden  eine  unerträgliche  Fliegenplage  vorhanden  sein  kann.  Ist  die 
Fliegenplage  aber  erst  einmal  aufgetreten,  dann  ist  sie  schwer  zu  beseitigen.  Am 
besten  eignen  sich  dazu  gesüßte  Formalinlösungen  oder  Insektenpulver.  Auch  müssen 
fliegensichere  Aborte  hergestellt  werden,  in  denen  Schalen  mit  60°oigem  Alkohol 
oder  Sublimatlösungen  1:1000,  denaturiertem  Spiritus  oder  Kresolseifenlösungen 
zum  Händewaschen  nach  der  Defäkation  bereit  stehen.  Das  Waschen  der  Hände 
nach  der  Defäkation  wird  sich  bei  Muhamedanern  eher  erreichen  lassen  als  bei  Nicht - 
Muhamedanern,  weil  der  Koran  das  Händewaschen  nach  der  Defäkation  vorschreibt 
und  das  ist  auch  notwendig,  weil  namentlich  viele  orientalische  Völkerschaften  den 
Anus  nach  der  Defäkation  mit  der  linken  Hand  reinigen. 

Strengste  Überwachung  des  Küchenpersonals  und  strengste  Scheidung  zwischen 
Küchen-  und  Krankenpflegepersonal  ist  durchzuführen,  so  daß  nicht  etwa  ir- 
gendeine Persönlichkeit  zu  gleicher  Zeit  beim  Küchen-  und  Kranken- 
dienst beschäftigt  ist.  Dieser  Punkt  ist  namentlich  auch  dann  im 
Auge  zubehalten,  wenn  eine  europäische,  im  Krankendienst  aus- 
gebildete Hausfrau  vorhanden  ist.  Schließlich  empfiehlt  sich  Ausgabe  von 
dünnen  Tee-  und  Kaffeeaufgüssen  an  Stelle  von  ungekochtem  Wasser. 

Steht  dem  Arzt  aber  ein  Impfstoff  zur  Verfügung,  mit  dem  sich  eine  prophy- 
laktische aktive  Immunisierung  durchführen  läßt,  so  ist  von  diesem  nicht  nur  für 


x)  Inwieweit  die  Variabilität  der  Darmbakterien  hierbei  eine  Kolle  spielt,  wissen  wir  noch 
(vgl.  S.  113  u.  121). 

2)  Schon  vor  10  Jahren  ist  die  Erfahrung   gemacht    worden,    daß    Truppen,    unter    ci 
zahlreiche  Euhr-  oder  Typhusfälle  vorkamen,  leichter  und  rascher  über  die  Epidemie  wegkamen, 
wenn  sie  ruhig  in  der  Garnison  blieben,  als  wenn  sie  unter  Strapazen  z.  B   im  Manöver  belassen 
wurden.     Bedingung  dabei  ist  natürlich  das  Unschädlichmachen  der  etwa  vorhandenen  Dauer- 
ausscheider und  Bazillenträger. 

Der  Weltkrieg  hat  diese  Einzelerfahrungen  in  jeder  Hinsicht  bestätigt. 
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Ärzte  und  Pflegepersonal,  sondern  auch  für  die  nächste  Umgebung  der  Kranken  aus- 
giebig Gebrauch  zu  machen.  Im  Weltkrieg  hat  sich  der  von  Böhxcke  hergestellte 
Impfstoff  Dysbakta  in  hunderttausende!!  von  Fällen  bewährt. 

Obgleich  nämlich  im  Weltkrieg  bei  den  deutschen  Heeren  alle  erdenklichen 
hygienischen  Maßnahmen  getroffen  wurden,  die  Sanitätseinrichtungen  mustergültig 
und  die  Truppen  von  ersten  medizinischen  Autoritäten  beraten  waren1),  kam  es  doch 
immer  wieder  —  namentlich  während  des  Bewegungskrieges  —  zu  Massenerkrankungen 
an  Ruhr,  so  daß  sich  der  Mangel  einer  brauchbaren  Schutzimpfung  immer  mehr  be- 
merkbar machte.  Gegen  Ende  des  Weltkrieges  war  es  Böhxke  nach  jahrelanger 
Arbeit  endlich  gelungen  einen  solchen  Impfstoff  (Dysbakta)  herzustellen.  Er  schreibt : 
..Für  den  Versuch  einer  allgemeinen  Prophylaxe  gegen  Dysenterie,  wie  die  Kriegs- 
verhältnisse sie  erheischten,  wo  in  einer  Gegend  dieser,  in  der  andern  jener  Ruhr- 
bazillus als  Erreger  erschien,  oder  überhaupt  die  verschiedenen  Erreger  sich  durch- 
einander fanden,  konnte  nur  ein  wirklich  polyvalenter  Impfstoff  erfolgversprechend 
sein,  bei  dessen  Zusammensetzung  auf  die  komplexen  Verhältnisse  der  Ruhrimmunität 
in  verschiedenster  Weise  Rücksicht  genommen  wurde.  Auf  Grund  von  Versuchen  mit 
zahlreichen  Impfstoffabwandlungen  in  vitro  und  in  vivo  entstand  ein  polyvalenter 
Impfstoff,  der  zusammengesetzt  war  aus:  Dysenteriebazillen  im  weitesten  Sinne 
(d.  h.  echten  und  Pseudobazillen)  -f-  Dysenterietoxin  +  Dysenterieantitoxin  (Dys. 
bac.  T.  A.)." 

Mit  diesem  Impfstoff  wurden  über  100000  Schutzimpfungen  bei  den  Truppen 
und  bei  der  Bevölkerung  gemacht.  Die  Nebenerscheinungen  entsprachen  ungefähr 
denjenigen  bei  der  Typhits-Schutzimpfung.  Doch  traten  dann  manchmal  erhebliche 
Reaktionen  auf.  wenn  Leute  geimpft  wurden,  die  sich  bereits  im  Inkubationsstadium 
der  Ruhr  befanden.  Es  konnten  dann  schmerzhafte  Schwellungen  an  der  Impfstelle 
entstehen  und  unter  Kopfschmerzen.  Schwindel  und  Erbrechen  die  Temperatur 
bis  auf  39.5  C° steigen.  Diese  Erscheinungen  pflegten  in  24  Stunden  wiederabzuklingen. 
Es  konnte  aber  auch  eine  bis  dahin  latente  Ruhr  manifest  werden.  Doch  sind  Todes- 
fälle bei  diesen  provozierten  Ruhrerkrankungen  nicht  beobachtet  worden.  Am  besten 
sind  die  Resrütate  bei  rein  prophylaktischen  Impfungen:  also  im  Beginn  einer  Ruhr- 
periode, in  den  nördlichen  Ländern  etwa  im  Juni,  in  den  Tropen  zu  Beginn  der  Regen- 
zeit. Um  den  Erfolg  der  Impfung  weiterhin  zu  sichern,  wird  eine  zweite  Impfung 
mit    1.0  cm3  zwei  Monate  später  empfohlen. 

Bei  einer  Impfung  werden  3  subkutane  Injektionen  gemacht  und  zwar  am  1.. 
5.,  und  10.  Tag  mit  0,5—1,0  und  1,5  cm3.  In  dringenden  Fällen  kann  2-zeitig  mit 
1,0  und  2,0  cm3  geimpft  werden.  Säuglinge  erhalten  an  den  3  durch  elie  gleichen 
Intervalle  getrennten  Tage  0,1  —  0,3—0,5  cm3.  Kinder  im  2. Lebensjahr  0,2  —  0.5—1.0: 
bis  zum  O.Lebensjahr  0,25—0,5—1,0,  später  bis  zum  12.  Lebensjahr  0.3—0.5—1.0 
und  zwar  intrakutan  in  beide  Unterarme  abwechselnd. 

Der    Impfschutz    tritt    nach    14    Tagen    ein    und    dauert    6    Monate. 

Durch  diese  Schutzimpfungen  wurde  eine  erhebliche  Herabsetzung  der  Morbi- 
dität und  Mortalität  erzielt.  Namentlich  blieb  auch  schutzgeimpftes  Krankenpflege- 
personal, das  4  Monate  der  Ansteckung  ausgesetzt  war.  ruhrfrei.  Eine  absolute  Sicher- 
heit gegen  eine  Ansteckung  mit  Ruhr  gewährt  diese  Schutzimpfung  nicht,  aber  die 
Erfolge  sind  doch  recht  gut  zu  nennen.  So  berichtet  Steiner,  aus  einer  geschlossenen 
Anstalt,  daß  von  156  mit  Dysbakta  Geimpften  5,7%  und  von  4S  Nicht-Geimpften 
26,8  °q  an  Ruhr  erkrankten.  Da  die  meisten  Geimpften  schon  nach  der  1.  Injektion 
erkrankten,  ist  anzunehmen,  daß  sie  sich  bereits  im  Inkubationsstadium  befanden. 


J)  Was  aus  undisziplinierten  Truppen  ohne  ärztliche  Beraume  wird,  in  der  die  Ruhr  ein- 
geschleppt wird,  zeigt  der  Rückzug  der  Türkei)  im  Herbst  1918  Dach  dem  Zusammenbruch  der 
Palastinafront.     Bei  manchen  Formationen  waren  50%  dannkrank  (Siebert). 
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Aber  von  40  geimpften,  ruhrgefährdeten  Kindern  eines  Kinderheims  erkrankte  keins 
und  es  gelang  auf  diese  Weise  die  in  dem  Heim  immer  wieder  auftretende  Ruhr  zu 
beseitigen.  Nach  Paetsch's  Beobachtungen  erkrankten  von  7700  Geimpften  nur 
0,74%  an  Ruhr  und  4,87%  an  „Darmkatarrh",  während  bei  den  Nicht-Geimpftcn 
die  entsprechenden  Ziffern  2,29  %  und  10,3  %  lauten.  Die  Sterblichkeit  der  Geimpften 
betrug  0%,  die  der  Nicht- Geimpften  4,3%.  Nach  Steuernagel  blieb  bei  rein-pro- 
phylaktischer Impfung  in  anfangs  seuchenfreier  Gegend  die  Zahl  der  Erkrankungen 
auf  3—5%  beschränkt,  während  in  ungeimpften  dicht  benachbarten  Ortschaften 
bis  85  %  Erkrankungen  festgestellt  wurden. 

Auch  die  schon  vor  Jahren  von  Kruse  ohne  Erfolg  versuchte  Schutzimpfung 
mit  abgetöteten  Ruhrbazillen  per  os  ist  von  Besredka  wieder  aufgenommen  und  von 
englischen  und  französischen  Autoren  angeblich  mit  Erfolg  angewendet  worden  z.  B. 
von  Nicolle  und  Conseil  in  Tunis.  Gauthier  gab  je  1  cm3  Impfstoff,  der  immer 
3  Milliarden  mit  schwacher  Karbollösung  abgetötete  Ruhrhazillen  aller  Art  enthielt 
an  3  aufeinanderfolgenden  Tagen  per  os  in  rund  30000  Fällen  in  griechischen  Flücht- 
lingslagern, Kindern  von  2—6  Jahren  die  Hälfte,  kleineren  %  cm3  bei  7  Epidemien 
mit  dem  Erfolg,  daß  die  Epidemien  jedes  Mal  zum  Stehen  kamen.  Diese  Emulsion 
wirkt  auch  noch  bei  schon  bestehender  Ruhr  und  kann  je  nach  der  Schwere  des 
Falles  bis  auf  2  cm3  in  refracta  dosi  pro  die  gesteigert  werden.  Sie  wird  3— 8  Tage 
lang  und  dann  noch  6  Tage  lang  nach  dem  Verschwinden  der  Ruhrsymptome  ge- 
geben. In  gleich  günstiger  Weise  berichten  Anglade  und  Antonowsky.  Auch 
aus  den  Malaien- Staaten  liegt  ein  günstiges  Resultat  vor:  von  31  mit  abgetöteten 
SHiGA-KRUSE-Kulturen  per  os  Behandelten  starb  keiner,  obgleich  4  danach  ruhrkrank 
wurden;  von  69  Nicht-Behandelten  starben  aber  24%. 
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IL  Amöbenruhr. 

(Amoebiasis  oder  Amoebenenteritis.) 

Geographische  Verbreitung. 

Europa.  Die  während  des  Weltkrieges  und  später  in  Deutschland,  Holland, 
England  und  Frankreich  angestellten  Massen-Stuhluntersuchungen  haben  uner- 
wartete Ergebnisse  gezeitigt.  Sie  haben  nämlich  gezeigt,  daß  die  Ruhramöbe  (Ent- 
amoeba hütolytica)  in  den  nördlichen  Kulturländern  viel  weiter  verbreitet  ist,  als 
bisher  angenommen  wurde.  Der  nächstliegende  Gedanke  beim  Bekanntwerden  dieser 
Resultate  war  wohl  der,  daß  entweder  eine  Reihe  von  Ansteckungen  durch  aus  den 
Tropen  und  Subtropen  heimkehrende  Zystenträger  erfolgt  sein  müßte,  oder  daß 
Irrtümer  bei  den  manchmal  recht  schwierigen  Differentialdiagnosen  zwischen  den 
verschiedenen  Darmamöben  untergelaufen  wären.  Da  aber  in  den  genannten  Ländern1) 
und  namentlich  bei  den  exakten  Untersuchungen  in  Deutschland  nicht  nur  bei  Darm- 
kranken sondern  auch  bei  Darmgesunden,  die  Deutschland  nie  verlassen  hatten 
und  nie  mit  heimkehrenden  Amöbenträgern  in  Berührung  gekommen  waren,  Ruhr- 
amöben gefunden  worden  sind  (Bach,  Fischer,  Hage  und  Kiefer),  so  ist  wohl  der 
Schluß  berechtigt,  daß  es  sich  in  diesen  Fällen  einerseits  um  autochthone  Infektionen 
handelt  und  daß  andererseits  die  Ruhramöbe  nur  unter  ganz  bestimmten  Verhält- 
nissen pathogen  wird. 

Diese  Befunde  haben  indessen  che  Tatsache  nicht  erschüttern  können,  daß  die 
Häufigkeit  der  Ruhramöbe  von  Norden  nach  Süden  zunimmt  und  daß  wir  bereits 
im  ganzen  Mittelmeergebiet  mit  einer  viel  ausgedehnteren  Verbreitung  dieses  Para- 
siten als  in  Deutschland  zu  rechnen  haben.  So  finden  wir  die  Amöbenruhr  schon 
öfters  in  Frankreich,  wo  sich  in  der  Gegend  von  Lyon  bereits  ein  endemischer  Herd 
gebildet  hat  (Lepixe),  dann  in  Pola  (Low),  weiterhin  in  Albanien  (Phea  und  Saxgiorgi), 
in  Mazedonien  (Fülleborx)  und  Griechenland  (Chauffard).  Häufig  wird  sie  aber  erst 
in  Malta  (Viereck)  und  noch  mehr  in  Gallipoli.  wo  sie  nach  Kerr  60  °0  aller  beobach- 
teten Dysenteriefälle  ausmachte  und  dann  im  südlichen  Rußland  (Tiflis  und  Baku), 
wo  sie  sich  häufig  mit  Leberabszessen  kompliziert. 

In  den  Tropen  und  Subtrojjen  haben  wir  die  Amöbenruhr  fast  überall.  Aber 
ihre  Verbreitung  ist  nicht  gleichmäßig.  Wir  haben  Tropenländer,  in  denen  sie  geradezu 
verheerend  auftritt  und  wir  haben  Tropenländer,  in  denen  sie  seltener  vorkommt. 

Afrika.    An  der  ganzen  Südküste  des  Mittelmeers  ist  die  Amöbenruhr  festge- 
stellt worden:  in  Marokko,  z.B.  nachBRESsoT  in  Rabbat.  Auch  überwiegt  nach  J 
in  Fez  die  Amöbenruhr  die  Bazillenruhr  um  mehr  als    das  Doppelte.     Ferner  i 
befallen  Tripolis  und  Tunis  (Coxor).     Das  klassische  Land  der  Amöbenruhr,  in  dem 


x)  vax  der  Hoevex  hat  in  jüngster  Zeit  über  einen  nach  autochthoner  Amöbenruhr  in  Holland 
entstandenen  Leberabszeß  berichtet. 

Mense.  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  *■"* 
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schon  R.  Koch  1S83  die  Amöben  in  der  Darmwand  Ruhrkranker  nachgewiesen  hatte, 
ist  Ägypten.  Hier  machten  auch  Kartulis.  Krise  und  Pasquale  1803  ihre 
umfassenden  Studien  über  Amöbenruhr. 

Aber  nicht  nur  in  Ägypten,  sondern  auch,  dem  Laufe  des  Nils  folgend,  in  dem 
trockenen  Sudan  (Karthum)  und  noch  weiter  stromauf  am  weißen  Xil  entlang  i-t  die 
Amöbenruhr  endemisch.  Besonders  häufig  ist  sie  am  Südende  des  Viktoria-Xianza. 
1906  herrschte  in  Muansa  eine  Epidemie  von  Amöbenruhr,  bei  der  fast  jeder  Weiße 
befallen  wurde  (Beck).  Die  Wasserscheide  von  Xil  und  Kongo  überschreitend  finden 
wir  sie  wiederum  im  ganzen  Kongobecken  (Sangha).  Auch  in  Deutsch-Ostafrika  leiden 
die  Eingeborenen  häufiger  daran  als  an  Bazillenruhr  und  die  Mortalität  durch  Leber- 
abszesse nahm  bisher  bei  den  Europäern  dort  die  zweite  Stelle  der  Gesamtmortalität 
ein.  Ebenso  ist  die  Krankheit  auf  den  Komoren  und  auf  Madagaskar  nicht  selten. 
Auch  auf  den  Seychellen  sind  Leberabszesse  beobachtet  worden.  Von  der  Somaliküste 
sind  ebenfalls  einzelne  Fälle  bekannt  geworden.  In  Kamerun  leiden  die  Europäer 
vorwiegend  an  Amöben-,  die  Eingeborenen  an  Bazillenruhr,  die  Eingeborenen  des 
Hinterlandes  wiederum  häufiger  an  Amöbenruhr  als  die  Küstenneger.  Weiter  nach 
dem  Norden  zu  (Garua)  wird  die  Amöbenruhr  selten  (Vorwerk).  Aber  auch  in  Süd- 
Kamerun  fand  Hallenberger  Amöbenruhr  :  Bazillenruhr  =  1 :  14.  Auf  den  dem 
Golf  von  Guinea  vorgelagerten  Inseln  Prinzipe  und  Fernando  Po  ist  die  Amöbenruhr 
auffallend  stark  verbreitet.  Am  Gambia,  in  Togo1),  Dahomey.  an  der  Gold-  und 
Elfenbeinküste  ist  sie  häufig,  haust  mörderisch  in  den  Eingeborenen- Gefängnissen 
von  Kalabar  und  Süd-Nigeria,  um  in  Senegambien  zur  Regenzeit  beinahe  epidemisch 
zu  werden.  Südlich  vom  Kongobecken  nimmt  sie  an  Häufigkeit  rasch  ab.  ist  in  Deutsch- 
Südwestafrika  schon  recht  selten  und  fehlt  im  Kapland  beinahe  ganz.  Einzelne  Fälle 
sind  in  Ladysmith  beobachtet  worden. 

Asien.  Nach  Schiff  ist  in  Anatolien  die  Bazillenruhr,  in  Syrien,  Mesopotamien 
und  Palästina  die  Amöbenruhr  die  vorherrschende  Ruhrform.  Das  stimmt  mit  Bent- 
mank's  Beobachtungen  überein.  Zu  den  Ländern,  che  am  schwersten  von  der  Amöben- 
ruhr heimgesucht  sind,  gehören  Vorder -und  Hinterindien  —  auch  Ceylon  und  Singa- 
pore  — .  namentlich  aber  Indochina.  In  Indien2).  Hinterindien  und  Tongking  sind 
Leberabszesse  häufig  und  in  Saigon3)  nimmt  die  Amöbenruhr  oft  einen  akuten  und 
schweren  Charakter  an.  Dabei  ist  zu  bemerken,  daß  in  Französisch-Hinterindien 
die  Krankheit  viel  häufiger  und  bösartiger  im  Gebirge  auftritt,  wo  die  Temperaturen 
zwischen  3°  und  24°  C  schwanken,  als  an  der  feuchtwarmen  Küste.  In  den  Malaien- 
Staaten  überwiegt  die  Amöbendysenterie  die  Bazillenruhr,  die  Mortalität  beträgt  IS  °0. 
Auf  den  Andamanen  (Port  Blair)  winden  von  Anderson  in  50  °0  der  Ruhrfälle  Amöben 
gefunden.  Leberabszesse  sind  allerdings  selten.  In  Südchina  (Shanghai),  auf  den 
Philippinen4),  auf  Formosa,  in  Hongkong5)  ist  die  Amöbenruhr  häufig,  ebenso  wie 
im  ganzen  Malaiischen  Archipel,  doch  nicht  so  bösartig  wie  in  Hinterindien.  In 
Shanghai   steht   die   Dysenterie  und   mit   ihr   die   Amöbenruhr  als  Hauptkrankheit 


M  An  der  Küste  mehr  Bazillen-,  im  Binnenlande  mehr  Amöbenruhr  iRopenwalpti. 

-}  In  Bombay  erwiesen  sich  unter  164  Ruhrfällen  bei  Europäer!]  83  als  Amöbenruhr  und  nur 
3  als  Bazillenruhr,  bei  Eingeborenen  unter  390  klinischen  Ruhrtällen  198  als  An  oben-  und  10  als 
Bazillenruhr  (Greig  und  Wells).  In  Kalkutta  fand  Rogers  bei  seinen  Sektionen  Amöben-  :  Bazillen- 
ruhr =  2:1.  In  ganz  Indien  kamen  von  1901 — 1910  je  nach  der  Gegend  auf  je  11  bis  auf  je  5  Dysen- 
teriefälle je  ein  Leberabszeß  (Rogers  i. 

3)  Nach  Braun  sind  in  Saigon  96%  der  Hospitaldysenterien  Amöbenruhr. 

'i  Auf  den  Philippinen  verursachte  bis  zum  Jahre  1908  die  Amöbenruhr  die  meisten  Todes- 
fälle. 

5)  Im  Gouvernementshospital  Hongkong  wurden  unter  24<">  Rnhrfällen  IM  bazilläre  und 
79  Amöbendysenterien  gezählt  (Bell  zitiert  nach  Justi). 

•)  In  Niederländisch-Idien  verursacht  die  Amöbenruhr  den  größten  Teil  der  Inavlidisierui  g 
in  der  holländischen  Kolonialarmee  iB.w 
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obenan.  Ihre  Mortalität  betrug  1870—1880  nach  Billixghurst  18,47%,  1913—1920 
aber  nur  noch  2,66%;  mit  Leberabszessen  waren  im  ersten  Zeitraum  kompliziert 
16,86%,  im  zweiten  2,66%. 

Aber  auch  Japan  bis  in  seine  mittleren  Provinzen  und  Nordchina  bis  hinauf 
nach  Tientsin  leiden  ziemlich  erheblich  unter  Amöbenruhr,  während  in  Tsingtau 
sich  nach  Podestä  Amöben-  :  Bazillenruhr  wie  1:3  stellen.  Akashi  berichtet  über 
Fälle  aus  Korea,  der  Mandschurei  und  Wladiwostok. 

Amerika.  Die  nördlichste  Stadt  Amerikas,  in  der  die  Amöbenruhr  endemisch 
vorkommt,  ist  New  York.  Die  Anzahl  der  beobachteten  Fälle  ist  aber  gering.  Häu- 
figer —  aber  immer  noch  verhältnismäßig  selten  —  ist  die  Krankheit  in  den  Süd- 
staaten der  Union  (King).  Die  Bazillenruhr  überwiegt  hier,  und  Leberabszesse  sind 
selten  (Giffix).  Öfter  begegnet  man  der  Amöbenruhr  in  San  Franzisko.  In  Mexiko 
nimmt  sie  aber  schon  ganz  erheblich  zu,  um  schließlich  in  Mittelamerika  z.  B.  in 
Yukatan  (Merida,  Seidelix),  Guatemala  und  in  der  Panamakanalzone  (Deeks)  zur 
weitverbreiteten  und  gefürchteten  Krankheit  zu  werden.  Auch  auf  den  großen  und 
kleinen  Antillen  (Martinique  und  Guadeloupe)  ist  sie  eine  teils  häufige,  teils  seltenere 
Erkrankung  (Portoriko).  Berüchtigt  aber  wegen  ihrer  bösartigen  Amöbenruhr  sind 
Venezuela  (Risquez  y  Rojas)  und  Guyana  (Wise,  Flu),  das  ganze  Tal  des  Amazonen- 
stromes und  die  zum  tropischen  Tiefland  gehörigen  Teile  Brasiliens,  z.  B.  das  Akre- 
Gebiet  an  der  bolivianischen  Grenze  (Walbaum).  Auch  in  Rio  de  Janeiro  kommt 
die  Amöbenruhr  vor.  Selbst  in  Südbrasilien  (Saö  Paulo)  und  vielleicht  auch  in  Para- 
guay findet  sich  die  Krankheit  noch  (Elmassiax).  Auf  der  Westküste  von  Südamerika 
ist  das  trockene  Chile  nördlich  vom  40.  °  südlicher  Breite  das  Land  der  Amöbenruhr 
und  Leberabszesse. 

Australien.  Mapleston  fand  in  Queensland  die  Ruinamöbe  in  4,6%  der  von 
ihm  untersuchten  Fälle.  Auch  in  den  östlichen  Goldfeldern  (Kalgoorlic)  konnte 
Shearmax  E.  liistolytica  und  Fälle  von  Leberabszeß  feststellen.  Auf  der  Inselwelt 
des  Großen  Ozeans  wird  die  Krankheit  in  Neu-Guinea  (Seibert)  und  im  Bismarck- 
archipel  häufiger  (Medizinalb.  deutsch.  Schutzgebiete  1908/1911),  auf  den  Samoa- 
Inseln,  auf  Guam  (McCulloch,  Angbny),  auf  den  Fidschi-Inseln1)  seltener  (Bahr), 
auf  Neukaledonien  aber  sehr  häufig  gefunden,  das  früher  wegen  seiner  Leberabszesse 
berüchtigt  war. 

Ätiologie. 

1.  Geschichtliches.2) 

Hartmann  hat  die  Geschichte  der  Dysenterieamöben-Forschung  als  eine  Ge- 
schichte der  Irrungen   bezeichnet   und  damit   hat  er  recht.      Denn  die  Ansichten, 

xi  Auf  Fidschi  leiden  nach  Bahr  meistens  die  eingewanderten  Indier  an  Amöbenruhr^die 
Eingeborenen  nur  selten. 

')  Nach  den  Mitteilungen  von  Couxcilmax  &  Lafleur  haben  schon  die  englischen  Kolonial- 
ärzte des  18.  Jahrhunderts  bei  gewissen  Arten  der  tropischen  Ruhr  Veränderungen  im  Darme  be- 
schrieben, die  wir  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  als  der  Amöbenruhr  eigentümlich  bezeichnen 
müssen.    Ob  auch  die  von  Sir  John  Prixgle  und  Muxro  beschriebenen  Fälle  hierher  zu  rechnen 
sind,  ist  fraglich.    Derjenige  aber,  der  eine  vorzügliche  Beschreibung  der  Darmveränderungen  bei* 
der  Aniöbenruhr  gegeben  hat,  ist  Johx  Huxter,  der  seine  Untersuchungen  1782  in  Jamaika  machte. 
Er  gibt  bereits  an,  daß  die  kleinen  Abszesse,  die  späterhin  zur  Bildung  der  Geschwüre  mit  u 
initiierten  Rändern  führen,  sich  zwischen  der  Mukosa  und  der  Muskularis  entwickeln.    In  ähnli 
Weise  beschriebt  sie  Colin  Chisholm.     Derjenige  der  zuerst  eine  unkomplizierte  Dysenterie  von 
einer  .,Hepatic    dysentery"    unterschied,    war  Annesley.     Auch    aus    seinen    pathologisch 
tomischen  Beschreibungen  läßt  sich  erkennen,  daß  er  in  der  „Hepatic  dysentery"  Amöben rühr 
vor  sich  hatte.    Lyons,  der  die  Dysenterie  des  Krimkrieges  beschrieb,  unterschied  ebenfalls  zwei 
Formen,  von  denen  man  die  chronische  „Colitis  follicularis"  als  Amöbenruhr  deuten  kann.     In 
hervorragender  Weise  beschrieben  Morehead,  Dutrouleau  und  Haspel  die  in  Rede  stehenden 
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die  bis  zu  der  grundlegenden  Arbeit  Schaudinn's  und  der  umfassenden  Monographie 
Nöllers  sowie  Dobell-O'Coxxor's  über  die  Bedeutung  der  Dysenterieamöben  bestanden, 
ließen  an  Mannigfaltigkeit  nichts  zu  wünschen  übrig.  Die  einen  sprachen  den  im 
menschlichen  Darm  gefundenen  Amöben  jegliche  Pathogenität  ab,  die  anderen  waren 
der  Ansicht,  daß  diese  Amöben  nur  im  Verein  mit  gewissen  Bakterien  Krankheits- 
erscheinungen im  Dickdarm  erzeugen  könnten,  eine  dritte  Gruppe  war  geneigt,  eine 
bestimmte  Amöbenart  als  krankheitserregend  anzusehen,  während  eine  vierte 
diese  Frage  offen  ließ.  Die  Verhältnisse  waren  hier  deshalb  so  verwickelt,  weil  es  bis 
zum  Erscheinen  der  Arbeit  Schaudixx's  nicht  möglich  war,  mit  Sicherheit  zu  ent- 
scheiden, ob  zwei  Autoren,  die  eine  Amöbe  als  pathogen  beschrieben  hatten,  dieselbe 
Amöbe  vor  sich  gehabt  hatten,  oder  nicht. 

Der  erste,  der  überhaupt  Amöben  im  Stuhl  gesehen  hat,  und  der  sie  als  Ursache 
einer  chronischen,  ruhrähnlichen,  tödlich  verlaufenden  Krankheit  ansprach,  ist 
Lösch1)  (1875)  gewesen.  Er  gab  der  Amöbe  den  Namen  Amoeba  coli  und  erwähnt 
bereits,  daß  sie  einen  oft  nur  schwer  zu  entdeckenden  Kern  hat.  Leider  hatte  er  es 
in  seinem  Fall  mit  einer  Mischinfektion  von  E.  histolytica  und  E.  coli  zu  tun,  so  daß 
von  vornherein  eine  unheilvolle  Verwirrung  in  die  Amöbenforschung  hineingetragen 
wurde.  Die  in  der  nächsten  Zeit  erschienenen  Arbeiten  beschränken  sich  darauf,  das 
Vorkommen  von  Amöben  im  Stuhl  überhaupt  festzustellen  (Grassi,  Lewis,  Cun- 
ningham)  und  die  gefundenen  Amöben  für  pathogen  oder  nichtpathogen  zu  erklären, 
ohne  Artenunterschiede  zu  machen.  Die  Versuche,  eine  ganz  bestimmte  Amöbenart 
als  Krankheit  serreger  in  hinzustellen,  beginnen  erst  mit  Councilman  &  Lafleur. 
und  derjenige,  der  zuerst  eine  Dysenterieamöbe  derartig  beschrieb,  daß  ihre  Art 
wieder  erkannt  werden  konnte,  war  Jürgens.  Aber  erst  Schaudinn  trennte  die  patho- 
gene  Dysenterieamöbe,  Entamoeba  histolytica  endgültig  von  der  allerdings  nicht  immer 
ganz  harmlosen  Darmamöbe,  Entamoeba  coli.  Damit  schien  die  Amöbenfrage  glücklieh 
gelöst  zu  sein.  Dem  war  aber  nicht  so.  Denn  Sch>udixx  glaubte,  daß  die  von  degene- 
rierenden Ruhramöben  abgeschnürten  Protoplasmaknospen  die  Dauerformen  der 
E.  histolytica  wären.  Als  nun  Viereck  1907  wirklich  die  4-kernigen  Zysten  der  Ruhr- 
amöbe fand,  glaubte  er  eine  neue  pathogene  Ruhramöbe  entdeckt  zu  haben  und 
nannte  sie  E.  tetragena. 

Daraufhin  wurde  fast  in  jedem  Jahr  über  die  Entdeckung  einer  neuen  pathogenen 
Amöbenart  berichtet,  bis  schließlich  Hartmann  alle  diese  neu  aufgefundenen  Arten 
wieder  auf  eine  Art  beschränkt  hat  und  sie  nach  wie  vor  der  scheinbar  harmlosen 
Darmamöbe,  Entamoeba  coli,  gegenüberstellte.  Aber  erst  Walker  gelang  es  1913 
zusammen  mit  Sellards  durch  Infekt ionsver suche  am  Menschen  sowohl  die  Zuge- 
hörigkeit der  4-kernigen  Zysten  zur  E  histolytica  als  auch  die  Verschiedenheit  der 
E.  histolytica  von  der  E.  coli  sowie  die  Pathogenität  der  E.  histolytica  endgültig  fest- 
zustellen. 

Späterhin  erkannte  man,  daß  außer  den  beiden  genannten  Amöbenarten  noch 
eine  Reihe  anderer,  aber  harmloser  Amöben  im  menschlichen  Darm  vorkommen. 
In  dieser  Beziehung  sind  namentlich  die  Arbeiten  holländischer  (Brug,  Kuexex  usw.) 
und  englischer  Forscher  (Dobell.  Wexyox  usw.)  zu  nennen.  Aber  erst  die  umfassenden 


Veränderungen.  Ersterer  gibt  schon  an,  daß  diese  Veränderungen  sich  in  den  chronischen  Fällen 
finden  und  Dutrouleau  bezeichnete  die  in  Rede  stehende  Ruhrart  als  ..endemische".  Berexger- 
Peraud  allerdings  sieht  die  Ruhr  als  eine  einheitliche  Krankheit  an.  die  als  sporadische,  endemische 
und  epidemische  auftreten  kann,  aber  überall  dieselben  Formen  zeigt.  Einen  ähnlichen  Stand- 
punkt nehmen  Kelsch  und  Kiener  ein. 

l)  Nach  Dobell  hat  Lambl  ( 1 8(30)  im  Stuhle  nicht  Amöben,  sondern  Trichomonas  hominis 
gefunden.  Mh  dieser  Ansicht  kann  Dobell  rechthaben,  da  Lambl  die  Größe  der  von  ihm  gefundenen 
Parasiten  auf  6,2  X  7,5  i<  angibt  und  bemerkt,  daß  diese  Parasiten  Fortsätze  hätten,  die  immer 
in  Bewegung  wären. 
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Monographien  von  Dobell-O'Coxxor  und  Nöller  brachten  Klarheit  in  diese  ver- 
wickelten Verhältnisse. 

2.  Die  Ruhramöbe,  Entamoeba  (Viereckia)  histolytica  Schaudixx  1903 1). 

Synonyma:  Amoeba  dysenteriae  (Councilman  &  Lafleur  1891),  Amoeba 
dysenteriae  Pfeiffer  1888,  Entamoeba  histolytica  n.  sp.  (Schaudixx),  Entamoeba 
tetragena  Viereck  1907,  Entamoeba  africana  1908  Hartmaxx.  Wahrscheinlich  sind 
die  folgenden  als  besondere  Arten  beschriebenen  Amöben  ebenfalls  identisch  mit 
Entamoeba  histolytica  nämlich:  E.  minuta  Elmassiax  1909,  E.  nipponica  Koidzaxic 
1909 2),  E.  tropicalis  Lesage  1908  und  E.  cochinchinensis  Sluitex  und  Swellexgrebel 
1912.  Bei  der  von  Aragäo  1912  bei  einem  Kinde  gefundenen  E.  brasiliensis  Aragäo 
1912  handelt  es  sich  vielleicht  um  eine  Mischinfektion  von  E.  histolytica  und  E.  coli. 

Die  Nomenklatur  ist  ein  treues  »Spiegelbild  des  Ganges  der  Forschung,  die 
sich  mühsam  tastend  vorwärts  bewegt.  Die  Nomenklatur  bringt  zum  Ausdruck,  wie 
viel  Irrtümer  begangen  worden  sind,  ehe  man  im  Laufe  von  50  Jahren  wenigsten-. 
bis  zu  einer  gewissen  Klarheit  kam.  Ein  halbes  Dutzend  Synonyma  für  eine  Amöbe 
sind  nichts  Seltenes;  aber  manche  haben  deren  neun  und  mehr.  An  diesem  Namen- 
wirrwarr sind  nicht  nur  falsche  Bestimmungen  schuld,  sondern  auch  die  Nomen- 
klaturregeln,, die  man  dem  Buchstaben  und  dem  Sinne  nach  anwenden  kann.  Dazu 
kommt,  daß  die  Zoologen  keine  Bestimmung  nach  biologischen  Unterschieden  an- 
erkennen, sondern  sich  lediglich  an  die  Morphologie  halten.  Es  wäre  wünschenswert, 
daß  in  der  Nomenklatur  endlich  einmal  Wandel  geschaffen  würde.  Denn  Nomen- 
klaturregeln sind  zwar  notwendig,  man  darf  sie  aber  nicht  miß- 
brauchen   (vgl.    S.   152). 

A.   Systematik. 

Die  Dysenterieamöbe,  Entamoeba  (Viereckia)  histolytica  Schaudixx  1903  gehört 
zu  den  Protozoen,  dem  Unterstamm:  Piasmodroma  Dofleix,  der  Klasse  Rhizopoda 
v.  Siebold,  der  Ordnung  Amoebina  Ehrexberg,  der  Gattung  Entamoeba  Casagraxdi 
und  Barbagallo  1897  und  der  Untergattung  Viereckia  Chattox  und  Laluxg-Boxxaire 
1912. 

B.  Morphologie  und  Biologie  der  Entamoeba  (Viereckia)  histolytica 

Schaudixx   1903. 

a)  Entwicklungsgang.  Eine  absolute  Übereinstimmung  in  bezug  auf  den 
Entwicklungsgang  der  Ruhramöbe  ist  bisher  noch  nicht  erzielt  worden.  Das  hat 
seine  Ursache  in  der  Kompliziertheit  der  Verhältnisse.  Es  ist  wohl  am  besten  ein 
vegetatives  (aktives)  Stadium  und  ein  Dauerstadium  bei  der  Ruhramöbe  anzunehmen 
und  das  vegetative  Stadium  wiederum  in  zwei  Unterabteilungen  zu  zerlegen,  und  zwar 
in  das  größerem  vegetative  Stadium  (Histolytika3-Stadium  nachKuEXEXu.  Swellex- 
grebel, vegetatives  Stadium  nach  Hartmaxx,  große  Generation  der  Trophozoiten 
nach  Darlixg,  Tetragenaform  nach  Nöller)  und  in  das  kleine  che  Zj^stenbildung  vor- 
bereitende   (Hartmaxx's    Chromidialformen)   Minuta 4)-Stadium    nach    Kuexex    u. 


x)  Über  die  Festsetzung  dieser  Nomenklatur  vgl.  Nöller,  Die  parasitischen  Rhizopoden 
S.  161. 

2i  Von  Akashi  für  veränderte  Körperzellen  erklärt. 

3)  Als  Histolytika-Stadium  bezeichnet  Nöller  das  Entartungsstadiuni  der  Dysenterieamöbe, 
„weil  Schaudixx  1903  bei  der  Beschreibung  seiner  E.  histolytica  vorwiegend  solche  degenerierende 
Tiere  vorlagen". 

4)  So  genannt,  weil  diese  Formen  von  Elmassiax  unter  diesem  Namen  als  eine  besondere 
Amöbenart:  Entamoeba  minuta  besehrieben  wurden. 
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Swellexgrebel  (kleine  Generation  der  Trophozoiten  nach  Darling,  präzystisches 
Stadium  nach  Dobell).  Gewöhnlich  trifft  man  im  akuten  Stadium  der  Neuerkran- 
kungen  nur  das  große  vegetative  Stadium  an.  Wann  aber  das  kleine  vegetative 
Stadium  auf  das  große  folgt,  ist  nicht  anzugeben.  Die  Intervalle  zwischen  beiden 
Stadien  können  Tage  bis  Wochen  betragen.  An  das  kleine  vegetative  Stadium  schließt 
sieh  dann  das  Stadium  der  Zystenbildung.  Die  Kernteilungsvorgänge  in  der  vege- 
tativen Form  der  Dysenterieamöbe  und  in  deren  Zyste  sind  noch  nicht  völlig  geklärt. 
Nach  Hartmann  ist  die  Kernteilung  eine  Mitose. 

Kuenen  und  Swellexgrebel  betrachten  die  Ruhramöbe  in  ihrem  ersten,  vege- 
tativen Stadium  (aktiven  Stadium,  Tetrage  na -Form)  als  einen  echten  Gewebsparasiten, 
der  sich,  einmal  aus  dem  Gewebe  ausgestoßen,  im  Darminhalt  nicht  halten  kann  und 
daher  bald  degeneriert.  Auf  diesen  Umstand  führen  sie  auch  die  große  morphologische 
Mannigfaltigkeit  des  ersten  vegetativen  Stadiums  der  Ruhramöbe  zurück.  In  ihrem 
zweiten,  ldeinen.  vegetativen  (Minuta-  oder  präzystischem  Stadium,  Chromidialf  orm) x) 
lebt  aber  die  Amöbe  im  Darminhalt.  Sie  ist  dann  kleiner  als  im  ersten  vegetativen 
Stadium,  stark  vakuolisiert  und  nur  selten  deutlich  inEkto-  und  Entoplasma  geschieden. 
In  diesem  Stadium  kann  sie  sich  monatelang  im  Darme  halten,  ohne  sich  zu  enzystieren. 
Sie  gleicht  dann  einer  kleinen  bakterienfreien  E.  coli  und  ist  als  Dysenterieamöbe 
nur  dann  anzusprechen,  wenn  sie  von  den  typischen  4-kernigen  Histolytikazysten 
begleitet  ist.  Dobell  sieht  gleichfalls  die  Ruhramöbe  als  obligaten  Gewebsparasiten 
an  und  verlegt  die  Vermehrung  der  großen  vegetativen  (aktiven)  Formen  lediglich 
ins  Körpergewebe.  Müssen  aber  diese  Formen  aus  irgend  einem  Grunde  ihren  Sitz 
verlassen  und  gelangen  sie  in  den  Darminhalt,  so  verwandeln  sie  sich  in  che  prä- 
zystischen  =  Minuta-Formen  und  weiterhin  in  Zysten:  wenn  sie  —  wie  z.  B.  von  der 
Darmschleimhaut  aus  —  die  Möglichkeit  haben,  in  die  Außenwelt  zu  gelangen.  Dort 
aber,  wo  die  Amöben  von  der  Außenwelt  abgeschlossen  sind,  wie  z.  B.  in  einem  Leber- 
abszeß, bleibt  es  lediglich  bei  der  Neubildung  von  aktiven  (vegetativen)  Formen  und 
eine  Zystenbildung  kommt  nicht  zustande.  Allerdings  hat  Mayer  auch  einmal  in 
einem  Leberabszeß  Zystenbildung  beobachtet  Umgekehrt  winde  mit  Dobell'' > 
Auffassung  de^  Befund  Ramond's  u.  A.  gut  übereinstimmen,  daß  bei  Amöbenbron- 
chitis neben  den  vegetativen  Formen  der  Ruhramöben  im  Sputum  auch  Zysten 
auftreten. 

Je  nach  der  Widerstandsfähigkeit  des  Infizierten  werden  nun  verschiedene 
Formen  der  Ruhramöhe  durch  den  Stuhl  ausgeschieden.  Der  Amöbenträger,  der  mit 
seinen  Amöben  in  einer  Art  von  labilem  Gleichgewicht  lebt,  scheidet  zwar  nur  Zysten 
aus  hat  aber  trotzdem  die  vegetativen  (aktiven  Formen)  in  der  Darmschleimhaut. 
Erregen  die  Amöben  schließlich  einen  einfachen  Darmkatarrh  bei  ihm.  so  scheidet 
er  Minutaformen  neben  Zysten  aus.  Wird  aber  seine  Widerstandsfähigkeit  so  weit 
herabgesetzt,  daß  es  zu  dysenterischen  Stühlen  kommt,  so  werden  die  großen  vege- 
tativen (aktiven)  Formen  der  Ruhramöbe  massenhaft  in  den  von  den  Darm- 
geschwüren stammenden  Sehleimpartikelehen  so  schnell  in  den  Darm  gerissen,  daß 
es  weder  zur  Bildung  von  Minuta-  (präzystischen)  Formen  noch  Zysten  kommt  und 
daß  daher  nur  große  vegetative  (aktive)  Formen  im  Stuhl  erschemen  (Dobell). 

b)  Die  einzelnen  Formen.  1.  Großes  vegetatives  Stadium  (Tetragenaform, 
vegetatives  Stadium,  große  Generation  der  Trophozoiten,  aktives  Stadium).  Die 
lebenden  vegetativen  Formen  sind,  sobald  sie  sich  in  Ruhe  befinden,  gewöhnlich 
20—30  a  große,  ovale  oder  runde  Gebilde.  Strecken  sie  sich  aber  in  die  Länge.  SO 
können  sie  eine  Ausdehnung  bis  zu   70    a  erreichen. 


l)  Xeuerdings  weiden  alle  Formen   der  Dysenterieamöbe,   die  Chromidien  enthalten,   als 
Zysten  angesehen." 
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Man  unterscheidet  an  der  Amöbe  ein  körniges  Entoplasma 1),  in  dem  der  manch- 
mal nur  schwer  sichtbare  4—8  /t  große,  runde,  hyaline  Kern  liegt,  und  ein  zähflüssiges, 
glasiges,  strukturloses,  hyalines,  stark  lichtbrechendes  Ektoplasma.    Bald  überwiegt 
scheinbar  das  Entoplasma  an  Menge,  so  daß  das  Ektoplasma  nur  als  schmaler  Saum 
erscheint,  bald  liegen  die  Verhältnisse  gerade  umgekehrt.  Mitunter  finden  sich  Vakuolen 
im   Entoplasma,   aber   niemals   kontraktile.      Charakteristisch    ist   für   die 
Entamoeba  histolytica  der  Umstand,  daß  die  Trennung  zwischen  Ento-  und 
Ektoplasma    auch    in   ruhenden    (runden)  Formen    deutlich    vorhanden 
ist  und  daß  sie  niemalsBakterien  enthält2).  Auch  streckt  die  Dysenterieamöbe 
in  ^o  charakteristischer  Weise  Fortsätze  (Lobopodien)  aus,  daß  sie,  sobald  sie  in  Be- 
wegung ist,  mit  keinem  anderen  zelligen  Gebilde  in  den  Fäzes  verwechselt  werden  kann. 
E^<  fließen  keine  schmalen  Fortsätze  langsam  und  gleichmäßig,  wie  etwa    bei  den 
weißen  Blutkörperchen,  von  der  Amöbe  aus,  sondern  das  Ektoplasma  —  und  zwar 
nur  das  Ektoplasma   —  wird  in  breiten  Buckeln  plötzlich  vorgetrieben  (Bruch- 
sackpseudopodien).      Es  sieht  aus,  als  würde  eine   Seifenblase  aus   einer  Tonpfeife 
geblasen.     Dieser  Buckel  kann  sich  dann  in  die  Länge  strecken.     Dieses  Strecken 
geschieht  aber  nie  gleichmäßig,  sondern  stets  ruckweise.    Oder  aber  der  vorgetriebene 
Ektoplasmabuckel  läuft  um  das  Entojjlasma  herum,  wie  etwa  eine  Welle,  die  durch 
ein  Dampfschiff  aufgeworfen  worden  ist,  am  Ufer  entlangläuft.    Schließlich  kommt 
es  auch  vor.  daß  ein  vorgetriebener  Buckel  sich  in  ein  und  derselben  Richtung  weiter 
vorschiebt  und  in  die  Länge  zieht.    Dann  erscheint  die  Amöbe  in  Form  einer  Hunde- 
zunge, deren  vorderer  Teil  aus  dem  hyalinen,  zähen  Ektoplasma  und  deren  hinteres 
Ende  aus  dem  gekörnten  Entoplasma  besteht.    Mitunter  bewegen  sich  solche  Formen 
schneckenartig  durch  das  ganze  Gesichtsfeld.    Diese  Formen  können  bis  70  /u  Länge 
erreichen  (vgl.  Fig.  15).    Wahrscheinlich  wird  diese  Größe  unter  dem  Mikroskop  nur 
deshalb   eiTeicht,    weil   die   Amöben   Kochsalzlösung  aufnehmen  und  dadurch  auf- 
quellen.    Jedes  Vorstoßen  eines  Buckels  ist  von  einem  lebhaften  Nachströmen  des 
Entoplasmas  gefolgt,  ohne  daß  das  Entojnasma  jemals  den  vorgetriebenen  glashellen, 
zähflüssigen  Ektoplasmafortsatz  ganz  ausfüllte.    Bei  diesem  Nachströmen  des  Ento- 
plasmas tritt  der  Kern  deutlich  zutage.     Er  wird  beim  Durcheinanderwirbeln  des 
Entoplasmas  vorübergehend  verzerrt  und  plattgedrückt.     Oft  enthalten  die  Ruhr- 
amöben im  Gegensatz  zur  E.  coli  rote  Blutkörperchen3),  manchmal  nur  einzelne, 
manchmal  aber  ganze  Haufen,  so  daß  sie  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  rot  er- 
scheinen und  einer  Himbeere  ähneln :  niemals  aber  —  Supraparasiten  ausgenommen  — 
Bakterien  oder  andere  Fremdkörper.    Pigment  wird  nie  in  ihnen  gefunden,  wohl  aber 
gelbliche   Schollen,  wahrscheinlich  Reste  von  roten  Blutkörperchen.      Sie   scheinen 
also  die  aufgenommenen  roten  Blutkörperchen  in  anderer  Weise  zu  verdauen   als  die 
Malariaparasiten   es  tun.     In   dieser  Beziehung   hat   Brug  eine  interessante   Beob- 
achtung  gemacht.      Er   fand   nämlich  zahlreiche  pigmentierte  Rnhramöben  in  der 
Wand    eines  Leberabszesses.      Da    zu    gleicher    Zeit  viel   pigmentierte  Leukozyten 
vorhanden   waren,    so  nimmt   er   ganz  richtig  an,    daß   das   Pigment  einer  Malaria- 
infektion seine  Entstehung  verdankte  und  daß    das  Pigment    in    den  Amöben   von 
gefressenen    und    verdauten    Leukozyten    stammte.      Die    Aufnahme    von    Fremd*- 
körpern  unter  dem  Mikroskop  zu  beobachten,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen,  wohl 
aber  das  Ausstoßen  von  solchen  (Kruse  und  Pasquale,  Jürgens,   Schaudinn). 

Kernverhältnisse.    Der  4  bis  8  /<  große  Kern  ist  ein  kugeliges  Bläschen.    In 


1)  Manchmal  erscheint  das  Entoplasma  gleichmäßig  körnig,  in  anderen  Fällen  aber  sieht 
es  aus,  als  bestände  es  aus  einer  großen  Menge  kleiner  oder  größerer  Kugeln. 

2)  Nur  tote  oder  degenerierte  Ruhramöben  enthalten  gelegentlich  Bakterien. 

*)  Doch  findet  man  Blutkörperchen  enthaltende  Ruhramöben  im  Gewebe  nur  in  ganz  seltenen 
Fällen  (Brug). 
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gefärbten  Präparaten  ist  die  Kernmembran  gegenüber  den  Limaxamöben 
durch  einen  verhältnismäßig  starken  Chromatinbelag  ausgezeichnet.  An  sie  schließt 
sich  nach  innen  zu  die  nicht  immer  deutliche,  von  einer  wabenartigen  Struktur  durch- 
setzte Kernsaftzone  an,  die  das  Karyosom  einschließt  (Fig.  23).  Das  Karyosoni  ist 
keine  kompakte  Masse,  sondern  besteht  aus  einzelnen  Chromatinkörnchen,  in  die  der 
Karyosombinnenkörper,  auch  Zentriol  genannt,  umgeben  von  einer  achromatischen 
Zone,  eingelagert  ist  (Xöller).  Xöller  faßt  also  die  ganze  zentrale  Verdichtung  des 
Kerns,  bestehend  aus  Karyosombinnenkörper,    dessen  achromatischen  Hof  \md  der 

Fig.  15. 


A 


V-     . 


a  und  b  Dysenterieamöben  lebend  in  Ruhe.  Bei  a  deutlicher  Kern  mit  Chromatinbelag  der  Kern- 
membran, b  Blutkörperchen,  und  wahrscheinlich  einen,  einem  Kokkenhanfen  gleichenden  Kern- 
parasiten enthaltend,  c — e  in  Bewegung.   Die  punktierte  Linie  bei  c  deutet  die  rasch  sich  folgenden 

Formveiandeiungen  an.     Gez.  vom  Verf. 


■>•-■> 


% 


f  g  h 

Degenerationsformen  der  E.  histolytica. 
f  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  nicht  mehr  vorhanden.  Kern  schon  aufgelöst, 
aber  noch  ein  in  Auflösung  begriffenes  rotes  Blutkörperchen  vorhanden,  g  Bizarre  Degenerations- 
form,  in  der  Ento-  und  Ektoplasma  noch  getrennt  sind,  h  Dysenterieamöbe  mir  knospen- 
artiger  Ektoplasma-Abschnürung,  die  seinerzeit  von  Schaudixx  irrtümlicherweise  für  die  Zysten 
der    E.  histolytica   gehalten    wurden.      Osmiumfixierung.     Etwa  1000  x .     Eigene  Beobachtung. 

umliegenden  Verdichtung  (Chromatinmantel).  welche  letztere  gerade  bei  der  Ruhr- 
amöbe nur  sehr  schwach  entwickelt  ist,  als  Karyosom  auf. 

Die  Vermehrung  der  vegetativen  Formen  ist  bisher  nur  in  Form  von 
Zweiteilung  beobachtet  worden  und  soll  sich  nach  Dobell  nur  in  den  aus  Darm- 
geschwüren stammenden  Amöben  nachweisen  lassen,  weil  die  in  den  Darm  abge- 
stoßenen vegetativen  Amöben  mehr  oder  weniger  rasch  zugrunde  gehen,  wenn  sie 
sich  nicht  enzj-stieren. 


Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Auflage,  Bd.  IV  (zu  R.  Rüge,  Amöbenruhr). 


Entamoeba  histolytica,  Entamoeba  coli,  sowie  die  harmlos 


Rotes  Blutkörperchen. 
1500  X- 


1  la  3  5  6 

Vegetative  Formen1)  der  Entamoeba  histolytica.     fDysenterieamöbe.) 

1  u.  1  a  Große  Formen  der  frischen  Infektion  aus  dem  Katzendarme  nach  künstl.  Infektion  (sog.  Tetragenaform)  1  mit  roten  Blutk. 
~— -*  Kleine  Formen  aus  dem  Stuhle  eines  zystenausscheidenden  chron.  kranken  Pat.  (sog.  Minutaformen).  Karyosonibinnenkörper 
ohne  Chromatinmantel.  3  enthält  ein  Bakterium  und  einen  Doppelkokkus.  Sonst  pflegen  Buhramöben  keine  Bakterien  zu  enthalten. 
5  u.  li  Sog.  Kerndegenerations-  oder  Histolyticafonnen.  ö  Chromatinausfall  aus  dem  Kern.  6  Übergreifen  der  Degenerationstränge 
auf  das  Protoplasma  in  Gestalt  knospenartiger  Protoplasmaabschniirungen,  die  von  Schaudixx  irrtümlich  als  Zysten  der  E.  histolytica 

angesprochen  wurden. 


©  Q. 


9  10  11  12  13 

Zysten   der  Dysenterieamöben. 

7  Einkernige  Zyste  mit  Glykogenyakuole  und  Chromidien.    8  u.  9  Erste  Kernteilung,  Zystenhülle  sichtbar.     Chromidien  vorhanden. 
10  Zweikernige  Zyste  mit  Chromidinm.     11—13  Vierkernige  reife  Zysten,   teils  mit,   teils  ohne  Chromidien.   bei  11  Vakuole  noch 

vorhanden,  bei  12  u.  13  Zystenhülle  sichtbar. 


'*  L 
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14  15  16  17  18  19  20  21  22 

Entamoeba  ha\rtmanni  Prowazek  1912;  em.  Nöller  1922  (=  E.  temiis  Kienes  u.  Swellengrebel  1917i. 

14—16  Vegetative  Formen  mit  viel  Nahrungsbakterien,  15  mit  deutliehen  Ektoprotoplasmabuckeln.  17—19  ohne  Nahmngsbaktenen, 
aber    mit    dem    charakteristischen,    am    Kerne    gelegenen    stabförmigen    Chromidialkörper,    bei    19    deutl.    EktoprotoplasmabuckeL 
20—22  Zysten,  bei  21  Hülle  sichtbar,     Glykogenvakuole  bei  20.      Von  Dobell-OVonnor  als  kleine  ..small  strain-  der  Dysenterie- 
amöbe bezeichnet.! 

')  Bei  den  großen  vegetativen  Formen  ist  anscheinend  schon  eine  gewisse  Degeneration  eingetreten,  weil  die  Trennung  in 
Ento-  und  Ektoplasma  fehlt,  die  sonst  auch  in  gefärbten  Präparaten  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  ist  V<*1  Tat"  V.  Pie.  6 
und  Fig.  14  auf  S.  101.)  '"  "'  s 


Synoptische  Tafel  der  im  menschlichen  Darm  vorkommenden  1 
I  Darmbewohner:  Entamoeba  hartmanni  s.  tennis,  Endolimax  nana,  Jodamt 

Zusammengestellt  aus  Nöller  ,,Die  parasitischen  Rhizopoden".     Vergrößerung  reduziert  auf  1500  X- 
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23  24  25  26  28 

Vegetative  Formen  der  Entamoeba  coli. 

23—28  Einkernige  Formen  mit  verschiedener  Ausbildung  und  Lagerung  des  Karyosoms  und  des  Karyosom- 
binnenkörpers.  23,  24  und  27  Karyosombinnenkörper  zentral,  25,  26,  28  exzentrisch,  bei  26  hantelartige 
Streckung.     Achromatische  Kernmembran  bei  25  u.  26  teilweise   sichtbar.    Bakteriengehalt  verschieden: 

26  mit  viel,  24.  27  u.  28  frei  von  Bakterien. 


31  32 

Zysten  der  Entamoeba  coli. 


33 


29  Großer  Ruhekern,  Zyste  von  Kokken  befallen.    30  Kern  schickt  sich  zur  Teilung  an.    31  u.  32  Kern- 
teilungsbilder.    33  Zweikernige  Zyste,  häufiger  Typ. 


34 


35  36 

Zysten  der  Entamoeba  coli. 


34  Vierkernige  Zyste,  selten  zu  finden.    35—37  Die  gewöhnlichen  Formen  der  reifen  achtkernigen  Zysten 
mit   verschiedener   Ausbildung    der    Chromidialkörper.     Bei   34   u.  36  Zystenhülle   sichtbar.     37  Lang- 
gestreckte Zyste,  die  im  Dauerpräparate  eine  multiple  Teilung  vortäuschen  kann. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 
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eba  bütschlii  und  Dientamoeba  fragilis. 


Tafel  VI. 
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39  40 

Endolimax  nana. 

38  u.  39  Amöben  (vegetative  Formen).  40 — 42  Mehrkernige  Zysten,  alle  ohne  Chromidialkörper.  41  Ge- 
wöhnlichste Form  der  reifen  Zysten,  vierkernig.  (Es  sind  bis  zu  8  Kernen  beobachtet  worden.)  Karyosoin- 
binnenkörper  überall   exzentrisch   gelagert.     Nur  die  Zystenstruktur  rechtfertigt   die   Aufstellung    einer 

neuen  Art. 


44 


45  46 

Jodamoeba  bütschlii. 


43  u.  44  Vegetative  Amöben  (von  Hamburger  Fällen).  44  Sehr  kleines  Tier,  zeigt  im  Verhältnis  zi 
Endolimax  nana  einen  größeren  Kern  (?).  45  u.  46  Formen  mit  dem  für  die  vor  der  Enzystierunj 
stehenden  Tiere  charakteristischen  Kernbau.  47  Zweikernige  Zyste.  Halbmondförmiger  Körnerbelag  au 
einer  Karyosomseite  deutlich.     Kofoid,  Kornhauser  u.  Swezy  führen  d.  Jodam.  bütschlii  als  große  Rass 

von  Endolimax  nana  auf. 


50  51  52 

Zysten  der  Jodamoeba  bütschlii. 

48  Zur  Enzystierung  sich  anschickende  Amöbe,  ungefärbt.  49  Jodamöbenzyste  nach  Zusatz  Laeoi/sch 
Lösung.  Glykogenvakuole  gebräunt.  Alle  übrigen  Bilder  nach  gefärbten  Dauerpräparaten.  50  u.  I 
Amöben,  die  sich  zur  Enzystierung  anschicken.  52 — 54  Zysten  mit  sichtbarer  Hülle  und  typischer  Ker 
struktur  (Körnchenkappe).     54  Große  zweikernige  Zyste.    53  u.  54  Zysten   aus  dem  menschlichen  Stul 
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59 


.").")  56  57  58 

Dientamoeba  fragilis.     (Nach  Jepps  u.  Dobeix  aus  Nömm.) 

55  Ungefärbtes  Tier  in  Bewegung.     56  Großes  zweikerniges  Tier   gefärbt.      57   Desgl.   angefärbt 
Vakuolenbildung.    58  u.  59  Kleinere  ein-  und  zweikernige  Tiere  gefärbt 
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Stirbt  die  Amöbe  ab,  was  in  einem  Zeitraum  von  wenigen  Stunden  bis  zu  zwei 
Tagen  nach  der  Entleerung  des  Stuhles  geschehen  kann,  so  wird  das  Ausstrecken  der 
Lobopodien  seltener  und  hört  schließlich  ganz  auf.  Oft  zeigt  die  Amöbe  kurz  vor  dem 
Tode  eine  erhöhte  Beweglichkeit  und  nimmt  die  abenteuerlichsten  Gestalten  an, 
ehe  sie  in  Kugelgestalt  übergeht.  Der  Unterschied  zwischen  Ekto-  und  Entoplasma 
verschwindet   und   die   Amöbe   wird   eine   strukturlose    Scheibe.     (Fig.   I5f.) 

2.  Die  Mimitaform.  Kleines  vegetatives  Stadium  oder  kleine  Generation 
Darlixg's,  früher  Chromidialformen,1)  präzystisches  Stadium  Dobell's.  Das  Vor- 
stadium der  Zystenbildung  ist  die  kleine  vegetative  Generation  (Minutaf ormeii), 
bei  der  Ento-  und  Ektoplasma  nicht  immer  deutlich  getrennt  sind.  Diese  Formen 
sind  erheblich  kleiner  —  etwa  12  bis  20  ju  —  als  die  großen  vegetativen  Formen  der 
Ruhramöben,  haben  ein  verhältnismäßig  großes  Karyosombinnenkörperchen,  das 
nicht  selten  exzentrisch  liegt  und  ziemlich  stark  entwickelten  Chromatinbelag  an  der 
Kernmembran,  so  daß  sie  ohne  Vorhandensein  typischer  Zysten  kaum  oder  überhaupt 
nicht  von  einer  kleinen  bakterienfreien  E.  coli  zu  unterscheiden  sind  (vgl.  Tafel  VI, 
Abb.  2—4).  Ihr  Plasma  kann  stark  vakuolisiert  sein.  Sie  dringen  nie  in  die 
Darmschleimhaut  ein,  leben  im  Darminhalt  und  dienen  vorwiegend  zur  Zysten- 
bildung. Ob  sie  sich  aber  in  die  großen  vegetativen  Formen  zurückverwandeln 
und  auf  diese  Art  Rückfälle  verursachen  können,  ist  fraglich. 

3.  Neben  den  Minutaformen  kommen  regelmäßig  eine  Menge  Degenerationsformen 
(Fig.  15f— h)  vor  (von  Nöller  Histolytikaformen  genannt,  weil  sie  seinerzeit  Schaudixx 
bei  seiner  Beschreibung  der  E.  histolytica  1903  hauptsächlich  vorgelegen  haben),  bei 
denen  nicht  nur  die  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  verloren  gegangen  ist, 
sondern  deren  Menge  nach  Hartmaxn  gelegentlich  so  bedeutend  sein  kann,  daß  sie 
die  normalen  Minutaformen  fast  gänzlich  verdrängen.  Der  Kern  dieser  Formen  wird 
pyknotisch  und  geht  zugrunde.  Die  häufig  vorkommenden  knospenartigen  Abschnü- 
rungen oder  Vorwölbungen  des  Protoplasmas  wurden  von  Schaudixx  irrtümlicher- 
weise  als   Zystenbildung   angesehen    (vgl.    Taf.  VI,  Abb.  5  u.  6). 

4.  Zystenbildung  (Taf.  VI,  Abb.  7  —  13).  Die  Bildung  der  Dauerformen  der 
Entamoeba  histolytica  findet  ebenso  wie  bei  vielen  anderen  Protozoen  erst  statt, 
wenn  die  Lebensbedingungen  nach  einer  längeren  Periode  lebhafter  Vermehrung 
schlechter  werden.  Zystenbildung  ist  bei  der  E.  histolytica  in  Deutschland  erst 
selten  beobachtet  worden.  Vermutlich  deshalb,  weil  es  in  gut  behandelten  Fällen 
von  Amöbenruhr  überhaupt  nur  selten  zur  Bildung  von  Zysten  kommt 2).  Außer- 
dem bilden  nur  die  Minutaformen  Zysten.  Vor  der  Zystenbildung  stoßen  die 
Amöben  alle  fremden  Bestandteile  aus  und  verkleinern  sich  erheblich  —  bis  auf 
20—14  oder  12  ju  —  auch  verschwindet  die  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ekto- 
plasma.  Die  frische  Zyste  ist  rund,  10—15  /«groß  —  gefärbt  aber  nur  9—11  fi  — , 
eine  doppelte  Kontur  fraglich.  Es  werden  sehr  viel  mehr  1-kernige  unreife  Histolytika- 
zysten  als  ebensolche  2-kernige  angetroffen.  Anfangs  finden  sich  im  Innern  der  Zyste 
neben  der  Vakuole,  die  sich  bei  Zusatz  von  Jod  (LuGOi/scher  Lösung)  braun  färbt,  noch 
große  Chromidialkörper,  die  im  frischen  Präparat  schwach  als  große,  helle,  wetzstein- 
förmige  Gebilde  zu  erkennen  sind  und  sich  mit  allen  Kernfarben  intensiv  färben. 
Bei  der  weiteren  Entwicklung  der  Zyste  können  sie  aufgesogen  werden.  Der  Kern  der 
reifen  4-kernigen  Zyste  gleicht  in  seiner  Struktur  dem  Kern  der  vegetativen  Formen 
(vgl.  Fig.  23).  Er  teilt  sich  erst  in  zwei,  später  in  vier  Kerne.  Die  Vakuole 
verschwindet   dabei.   Mehr  als  vier  Kerne   werden   nur  sehr  selten  gebildet3). 


l)  Formen,  die  Chromidien  enthalten,  werden  jetzt  den  Zysten  zugerechnet, 
2j  Auch  Kuexex  und  Swellexgrebel  beobachteten  bei  27  Fällen  von  Amöbemuhr  im 
Hospital  zu  Medan  nur  in  4  Zystenbildung. 

3)  Bereits  Kuexex  und  Swellexgrebel  gaben  an,  daß  auch  die  Histolytikazysten  bis  zu  8 
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Stirbt  die  Amöbe  ab,  was  in  einem  Zeitraum  von  wenigen  Stunden  bis  zu  zwei 
Tagen  nach  der  Entleerung  des  Stuhles  geschehen  kann,  so  wird  das  Ausstrecken  der 
Lobopodien  seltener  und  hört  schließlich  ganz  auf.  Oft  zeigt  die  Amöbe  kurz  vor  dem 
Tode  eine  erhöhte  Beweglichkeit  und  nimmt  die  abenteuerlichsten  Gestalten  an, 
ehe  sie  in  Kugelgestalt  übergeht.  Der  Unterschied  zwischen  Ekto-  und  Entoplasma 
verschwindet   und   die   Amöbe   wird  eine   strukturlose    Scheibe.     (Fig.   I5f.) 

2.  Die  Minutaform.  Kleines  vegetatives  Stadium  oder  kleine  Generation 
Darlixg's,  früher  Chromidialformen,1)  präzystisches  Stadium  Dobell's.  Das  Vor- 
stadium der  Zystenbildung  ist  die  kleine  vegetative  Generation  (Minutaformen), 
bei  der  Ento-  und  Ektoplasma  nicht  immer  deutlich  getrennt  sind.  Diese  Formen 
sind  erheblich  kleiner  —  etwa  12  bis  20  /.i  —  als  die  großen  vegetativen  Formen  der 
Ruhramöben,  haben  ein  verhältnismäßig  großes  Karyosombinnenkörperchen,  das 
nicht  selten  exzentrisch  liegt  und  ziemlich  stark  entwickelten  Chromatinbelag  an  der 
Kernmembran,  so  daß  sie  ohne  Vorhandensein  typischer  Zysten  kaum  oder  überhaupt 
nicht  von  einer  kleinen  bakterienfreien  E.  coli  zu  unterscheiden  sind  (vgl.  Tafel  VI, 
Abb.  2—4).  Ihr  Plasma  kann  stark  vakuolisiert  sein.  Sie  dringen  nie  in  die 
Darmschleimhaut  ein,  leben  im  Darminhalt  und  dienen  vorwiegend  zur  Zysten- 
bildung. Ob  sie  sich  aber  in  die  großen  vegetativen  Formen  zurückverwandeln 
und  auf  diese  Art  Rückfälle  verursachen  können,  ist  fraglich. 

3.  Xeben  den  Minutaformen  kommen  regelmäßig  eine  Menge  Degenerationsformen 
(Fig.  lof — h)  vor  (von  NöLiERHistolytikaformen  genannt,  weil  sie  seinerzeit  Schaudixx 
bei  seiner  Beschreibung  der  E.  histolytica  1903  hauptsächlich  vorgelegen  haben),  bei 
denen  nicht  nur  die  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  verloren  gegangen  ist, 
sondern  deren  Menge  nach  Hartmaxx  gelegentlich  so  bedeutend  sein  kann,  daß  sie 
die  normalen  Minutaformen  fast  gänzlich  verdrängen.  Der  Kern  dieser  Formen  wird 
pyknotisch  und  geht  zugrunde.  Die  häufig  vorkommenden  knospenartigen  Abschnü- 
rungen oder  Vorwölbungen  des  Protoplasmas  wurden  von  Schaudixx  irrtümlicher- 
weise  als   Zystenbildung   angesehen    (vgl.   Taf.  VI,  Abb.  5  u.  6). 

4.  Zystenbildung  (Taf.  VI,  Abb.  7  —  13).  Die  Bildung  der  Dauerformen  der 
Entamoeba  histolytica  findet  ebenso  wie  bei  vielen  anderen  Protozoen  erst  statt, 
wenn  die  Lebensbedingungen  nach  einer  längeren  Periode  lebhafter  Vermehrung 
schlechter  werden.  Zystenbildung  ist  bei  der  E.  histolytica  in  Deutschland  erst 
selten  beobachtet  worden.  Vermutlich  deshalb,  weil  es  in  gut  behandelten  Fällen 
von  Amöbenruhr  überhaupt  nur  selten  zur  Bildung  von  Zysten  kommt2).  Außer- 
dem bilden  nur  die  Minutaformen  Zysten.  Vor  der  Zystenbildung  stoßen  die 
Amöben  alle  fremden  Bestandteile  aus  und  verkleinern  sich  erheblich  —  bis  auf 
20—14  oder  12  fi  —  auch  verschwindet  die  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ekto- 
plasma. Die  frische  Zyste  ist  rund,  10—15  /«groß  —  gefärbt  aber  nur  9—11  fi —, 
eine  doppelte  Kontur  fraglich.  Es  werden  sehr  viel  mehr  1 -kernige  unreife  Histolytika- 
zysten  als  ebensolche  2-kernige  angetroffen.  Anfangs  finden  sich  im  Innern  der  Zyste 
neben  der  Vakuole,  die  sich  bei  Zusatz  von  Jod  (LuGOiAscher  Lösung)  braun  färbt,  noch 
große  Chromidialkörper,  die  im  frischen  Präparat  schwach  als  große,  helle,  wetzstein- 
förmige  Gebilde  zu  erkennen  sind  und  sich  mit  allen  Kernfarben  intensiv  färben. 
Bei  der  weiteren  Entwicklung  der  Zyste  können  sie  aufgesogen  werden.  Der  Kern  der 
reifen  4-kernigen  Zyste  gleicht  in  seiner  Struktur  dem  Kern  der  vegetativen  Formen 
(vgl.  Fig.  23).  Er  teilt  sich  erst  in  zwei,  später  in  vier  Kerne.  Die  Vakuole 
verschwindet   dabei.   Mehr  als  vier  Kerne   werden   nur  sehr  selten  gebildet3).    Li 


v)  Formen,  die  Chromidien  enthalten,  werden  jetzt  den  Zysten  zugerechnet. 

2)  Auch  Kuexex  und   Swellexgrebel  beobachteten  bei  27  Fällen  von  Amöbemuhr  im 
Hospital  zu  Medan  nur  in  4  Zystenbildung. 

3)  Bereits  Kuexex  und  Swellexgrebel  gaben  an,  daß  auch  die  Histolytikazysten  bis  zu  8 
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fertigen  Zysten  sind  etwas  kleiner,  als  die  der  E.  coli,  nämlich  von  11  bis 
15  [ — 20]  («  Durchmesser.  Aber  eine  Differentialdiagnose  zwischen  den  4-kernigen 
Zysten  von  E.  histolytica  und  E.  coli  läßt  sich  aus  der  Größe  allein  nicht  stellen,  weil 
es  auch  kleine  E.  coK-Zysten  gibt.  Doch  sind  4-kernige  E.  coZi-Zysten  selten,  während 
sich  alle  Reifungsstadien  der  Histolytikazysten  d.  h.  also  1-,  2-  und  4-kernige  Zysten 
nebeneinander  finden.  Im  frischen  Präparate  sind  die  Kerne  der  Histolytikazysten 
nur  schwer,  diejenigen  der  Kolizysten  leicht  zu  erkenenn.  Im  gefärbten  Präparat  sind 
die  4-kernigen  Zysten  der  E.  histolytica  von  den  4-kernigen  Zysten  der  E.  coli  durch 
ihre  Kernstruktur  gewöhnlich  zu  unterscheiden  (vgl.  Fig.  23).  Auch  enthalten  che 
4-kernigen  Histolytikazysten  gewöhnlich  große  wetzsteinförmige  Chromidien.  die  in 
den  entsprechenden,   Kolizysten  fast    immer  fehlen1)  oder  durch  kleine  Bruchstück- 

Chromidien  ersetzt  sind.    Charakteristisch 
pjo-    iß  ist  das  einkernige  Stadium  mit  deutlichem 

Kern  und  zentraler  großer  Vakuole,  die  fast 
die  ganze  Zvste  einnimmt  (vgl.  Tafel  LH, 
Fig.  7). 

Vorkommen  üu  Körper  des  kranken 
3Ienschen.     Di^   vegetativen  Formen   der 
Dysenterieamöbe    werden    in    den    blutig 
glasigschleimigen  Partikeln  der  Dannentlee- 
rungen (vgl.  Fig.  17  u.  Taf.  III,  Fig.  1)  nicht 
mir  während  des  akuten  Stadiums  gefunden 
und  da  gewöhnlich  zahlreich,  sondern  auch 
noch,  wenn  die  Krankheit  in  Heilung  über- 
zugehen beginnt  oder  chronisch  geworden 
ist.  In  diesem  Stadium  ist  der  Befund  recht 
wechselnd.     Manchmal    vermißt    man    sie 
tagelang    überhaupt,     dann    plötzlich     — 
Ruhramöben  im  Fundus  fast  völlig  zerstörter      namentlich  wenn  Diätfehler  eine  Steigerung 
Drüsen.    (Katzendarm).     Hämatoxylin-Eosin.      der   Leidens   hervorgerufen    haben    —    er- 
450  x .    Dr.  Esau  praep.  scheinen   sie    in   Massen,    um   zu    anderen 

Zeiten  spärlich  aufzutreten.  Ist  der  Stuhl 
bereits  wieder  geformt,  so  findet  man  die  vegetative  (aktive)  Form  der  Amöbe  nur 
noch  im  anhaftenden  Schleim.  Die  Zysten  und  Minutaformen  finden  sich  aber  auch 
im  Darminhalt  selbst.  Während  nun  im  akuten  Stadium  ausschließlich  die  große 
vegetative  Form  (Tetragenaform)  der  Amöbe  auftritt,  erscheinen  später,  wenn  die 
Stühle  anfangen  breiig  zu  werden,  die  Minuta-  und  Dauerformen  (Zysten)  und  zwar 
letztere  unter  Umständen  massenhaft.  Aber  nicht  nur  in  den  Darmausleerungen 
kommt  die  große  vegetative  Form  der  Dysenterieamöbe  vor,  sondern  auch  in  der 
Darm  wand  selbst,  und  zwar  in  allen  Schichten  der  Darmwand. 

Außer  im  Darm  wird  sie  auch  noch   in  den  komplizierenden  Leber-,  Gehirn-, 
Milz-  und  Lungenabszessen  gefunden,  und  zwar  nur  sehr  selten  im  Abszeßeiter,  regel- 


Kernen  bilden,  lehnten  die  Möglichkeit  einer  Mischinfektion  mit  E.  coli  in  ihren  Fallen  ab  und  be- 
haupteten, daß  sich  die  8-kernigen  Histolytikazysten  durch  das  Fehlen  der  doppelten  Kontur  von  den 
8-kernigen  Kolizysten  unterschieden.  Letztere  Behauptung  hat  sich  als  irrig  erwiesen.  Die  8-kernigen 
angeblichen  Histolytikazysten  sind  lediglich  durch  ihre  Kernstruktur  von  8-kernigen  Kolizysten  zu 
unterscheiden. 

*)  "Wohl  infolge  der  Schwierigkeiten,  die  die  Differentialdiagnose  zwischen  E.  histolytica  und 
E.  coli  immer  noch  bieten  kann,  haben  KnowELS  und  Cole  noch  1917  beide  Arten  für  identisch 
erklärt  und  da  es  außerdem  noch  nicht  möglich  ist.  die  bei  Affen  und  anderen  Säugetieren  gefundenen 
Amöben  (vgl,  S.  209)  mit  Sicherheit  von  der  Khistolytica  zu  trennen,  hat  Marchoüx  die  Pathogenität 
der  Ruhramöbe  noch  1918  überhaupt   in  Abrede  gestellt. 
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mäßig  aber  in  den  Abszeßwandungen.  Während  es  nun  selbstverständlich  ist,  daß 
die  Amöbe  im  Darm  stets  in  Gemeinschaft  mit  einer  vielgestaltigen  Bakterienflora 
vorkommt,  ist  sie  in  den  Leberabszessen  teils  rein,  teils  in  Verbindung  mit  Strepto- 
kokken, Staphylokokken  und  auch  Bacterium  coli  gefunden  worden.  (Über  Bedeutung 
dieser  Befunde  siehe  das  Kapitel  Leberabszeß.) 

Jürgens  fand  Amöben  in  den  markig  geschwollenen  Mesenterialdrüsen,  ebenso 
Flu  in  einem  Falle,  in  dem  die  Mesenterialdrüsen  zu  einem  1  kg  schweren,  z.  T.  ver- 
eiterten Tumor  geworden  waren.  Councilman  und  Lafleub  bingegen  vermißten  sie 
in  den  Mesenterialdrüsen.  Williamson  und  Barris  fanden  sogar  in  einem  Ovarial- 
abszeß,  den  sie  bei  einer  aus  Indien  stammenden  Patientin,  die  lange  Zeit  an  Amöben- 
ruhr gelitten  hatte,  operierten,  massenhaft  Amöben.  Auch  tritt  sie  nicht  so  ganz 
selten  in  den  Wundrändern  nach  Leberabszeßoperationen  auf,  wo  sie  Gangrän  der 
Haut  verursacht  (Carini,  Dagorn,  Heymann).  Harris  berichtet,  daß  er  die  Ruhr- 
amöben auch  in  einem  Abszeß  des  Mundbodens  und  am  Zahnfleisch1)  sowie  im  Uro- 
genitalsystem und  Warthin,  daß  er  sie  einmal  in  den  Hoden  und  Nebenhoden  fand. 
Die  Amöben  enthielten  Spermatozoen.   Nach  den  der  Arbeit  beigegebenen  Abbildungen 


Fig.  17. 


Sä* 


■  .    •'-.       ■Ort? 


«CS 

I 

Die  großen  runden  Zellen  sind  Dysenterieamöben  in  einer  Schleimflocke.    Leitz  Obj.  3,  Ocul.  4. 
Tubus  ganz  ausgezogen.    Eigene  Beobachtung.     Gez.  vom  Verf. 

kann  es  sich  um  E.  histob/tica  gehandelt  haben.  Sicher  ist  ferner  der  Befund  von 
Pvuhramöben  und  deren  Zysten  im  Sputum  bei  Amöben-Bronchitis  (Ramond  und 
Andere),  z.  T.,  zweifelhaft  im  Urin  bei  Zystitis  (Fischer,  Nogue  und  Reiss)  und  ebenso 
bei  Nephritis  (Petzekakis).  Kofoid  und  Swezy  geben  an,  nicht  nur  im  Knochen- 
mark bei  Arthritis  deformans  sondern  auch  bei  Hodgkin's  Krankheit  in  den  Lymph- 
drüsen Ruhramöben  gefunden  zu  haben  und  Wood  berichtet,  daß  einige  der 
Aithritisfälle  günstig  durch  Emetin   beeinflußt  wurden. 

Lebensfähigkeit  der  Ruhramöbe  außerhalb  des  menschlichen  Körpers.     Über 


r)  Flexxer  und  Kartulis  haben  entsprechende  Beobachtungen  gemacht.  Doch  lassen 
sieh  die  gefundenen  Amöben  nicht  mit  Sicherheit  identii'iziei  en.  Es  wird  sich  wohl  um  Verwechslungen 
mit  Amoeba  baccalis  gehandelt  haben.  Kofoid  und  Swezy  haben  1924  in  einer  eingehenden, 
mit  zahlreichen  Figuren  versehenen  Studie  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  E.  buccalis  s. 
gingivalis  und  der  E.  dysenteriae  folgendermaßen  zusammengefaßt.  Die  Nahrungsvakuolen 
der  E.  gingivalis  enthalten  Leukocyten  oder  deren  Kerne,  wenige  Bakterien,  aber  keine  roten 
Blutkörperchen.  Das  Ektoplasma  hat  eine  färberisch  darstellbare  Pellicula.  Der  Kern  ist  ver- 
hältnißmäßig  kleiner  als  derjenige  der  E.  dysenteriae,  und  häufig  verzerrt.  Der  Chromatinbelag 
der  Kernmembran  ist  weniger  gleichmäßig  als  bei  der  Ruhramöbe  und  in  einzelne  Klumpen 
angehäuft,  von  denen  Radspeichen  zum  Karyosom  laufen.  Das  Karyosom  selbst  ist  selten  rund, 
meist  unregelmäßig,  in  3—4  Körnchen  zerfallend,  während  es  bei  der  Ruhramöbe  meiste;!  rund, 
größer  und  —  abgesehen  von  der  mitotischen  Phase  —  ungetheilt  ist.  Die  achromatische  Zone 
(karyosomal  halo)  um  das  Karyosom  ist  bei  der  E.  gingivalis  granuliert  und  färbt  sich  viel 
stärker  als  die  umgebende  Zwischenzone.  Die  achromatische  Zone  um  das  Karyosom  der  E. 
dysenteriale  ist  klar  und  die  Zwischenzone  enthält  Chromatinkörnchen. 
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die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  der  Ruhramöbe  außerhalb  des  menschlichen 
Körpers  ist  erst  Einiges  mit  Sicherheit  bekannt.  Die  vegetative  Form  der  Ruhr- 
amöbe geht  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  in  wenigen  Stunden  zugrunde. 
Lebensfähigkeit  besitzt  nur  die  Dauerform  (Zyste).  Roos  gibt  an.  daß  es  ihm  2 mal 
gelang  durch  Einspritzung  von  amöbenzy  st  en haltigem  Stuhl,  der  2  Tage  bei  Zimmer- 
temperatur gestanden  hatte,  Gross  durch  solchen,  der  6  Tage  alt  war,  bei  Katzen 
Dysenterie  zu  erzeugen.  Cotjxcilman  und  Lafleur  fanden  aber  bei  einer  Sektion,  die 
36  Stunden  post  mortem  ausgeführt  -wurde,  nur  noch  ganz  vereinzelte  bewegliche 
Amöben.  Schau dinn  hingegen  konnte  mit  getrocknetem  Rohrstuhl,  der  4  Wochen 
alt  war  und  Dauerformen  der  Ruhramöbe  enthielt,  noch  Ruhrerkrankungen  bei  Katzen 
durch  Verfütterung  dieses  Stuhles  erzielen.  Ein  Versuch  des  Verf.  eine  Infektion 
mit  Y\  Jahr  alten  Fäzes,  die  die  Dauerform  enthalten  hatten,  hervorzurufen  mißlang. 
Riegel  fand,  daß  in  aufbewahrten  Stühlen  die  Histolytikazysten  bereits  nach  4  Tagen 
abzusterben  begannen,  denn  sie  färbten  sich  von  diesem  Zeitpunkt  an  bereits  graugrün 
(siehe  Seite  205),  während  diese  ..Leichenfarbe"  bei  den  Kolizysten  erst  sehr  viel 
später  auftrat.  Xach  Kuexex  und  Sweilexcrebel  tötet  Sublimat  1:100  die  Zysten 
erst  nach  4  Stunden  ab,  Kreolin  1 :  250  aber  schon  nach  5—  1 0  Minuten,  ebenso  heißes 
Wasse"  von  GS0  C  (Boeck),  50  °0igei  Alkohol  aber  und  kochendes  Wasser  sofort.  In 
zystenhaltigen  Fäzes  werden  die  Zysten  durch Kalomel  etwa  nach  3  Stunden  abgetötet. 
Die  Konzentration  ist  bei  diesem  letzten  Versuche  nicht  angegeben.  Bemerkenswert 
aber  ist,  daß  sich  die  Zysten  in  Wasser  im  zerstreuten  Tageslicht  4  Wochen  lang 
hielten,  bei  starker  Bakterienwucherung  allerdings  schon  nach  14  Tagen  zugrunde 
gingen.  Tn  Material,  das  die  Autoren  lufttrocken  werden  ließen,  starben  die  Zysten 
in  wenigen  Minuten  ab,  in  den  bei  Zimmertemperatur  aufgehobenen  Fäzes  bereits 
nach  4  Tagen  zur  Hälfte  und  nach  9  Tagen  alle,  auf  stark  mit  zystenhaltigen  Fäzes 
beschmutzten  Fliegen  unmittelbar  nach  dem  Eintrocknen.  Während  Boeck  die  Zysten 
von  E.  histolytica  und  coli  in  destilliertem  Wasser  aufgeschwemmt  und  im  zerstreuten 
Tageslicht  bei  12—22°  C  in  Flaschen  aufgehoben  153  resp.  244  Tage  lebensfähig 
(nach  der  Eosinprobe)  erhalten  konnte;  hielten  sie  sich  in  Präpai'aten.  die  mit 
Vaselin  umrandet  waren:  211  resp.  124  Tage.  Ob  solche  Versuche,  die  in  keiner  Weise 
den  natürlichen  Verhältnissen  entsprechen,  praktischen  Wert  haben  werden,  muß 
abgewartet  werden. 

Doch  ist  z.i  diesen  Angaben  zu  bemerken,  daß  die  eben  genannten  Autoren 
die  Lebensfähigkeit  der  Zysten  nicht  durch  Infektionsversuche  an  Tieren  feststellten, 
sondern  durch  Färbeversuche.  Zj^sten,  die  sich  mit  Eosin  färbten,  wurden  als  abge- 
storben angesehen.  Root  hat  1921  nach  demselben  Verfahren  gearbeitet.  Er  empfiehlt 
aber  an  Stelle  von  Eosin1)  1:10000  lieber  Neutralrot  1:10000  zu  nehmen,  weil  bei 
der  Anwendung  von  Neutralrot  abgestorbene  Zysten  leichter  und  besser  als  mit 
Eosin  gefärbt  werden.  Er  fand,  daß  vegetative  Formen  der  E.  histolytica  und  coli 
schon  nach  y2  Stunde  im  Fliegendarm  zugrunde  gehen,  daß  sich  aber  die  Zysten  der 
genannten  Amöben  40—50  St.  im  Fliegendarm  halten.  Ertränkt  man  aber  eine  mit 
den  genannten  Amöbenzysten  infizierte  Fliege  in  Wasser,  Milch  oder  Suppe,  so  bleiben 
die  Amöbenzysten  bis  zu  einer  Woche  lebendig,  so  daß  sich  Leute,  die  solche  tote 
Fliegen  beim  Trinken  mit  verschlucken,  infizieren  können. 

Die  Art  der  bei  den  Versuchen  verwendeten  Fliegen  machte  dabei  keinen  Unter- 
schied.   Es  war  gleichgültig,  ob  Musca  domcstica.   Colli phora  cri/throccphoht.  Fannia 


l)  Die  von  verschiedenen  Untersuchen]  angewendeten  wässerigen  Eosinlösungen  schwanken 
in  ihrer  Stärke  von  1:100  bis  1:10000.  Boeck,  der  ebenfalls  zur  Beurteilung  des  Zustandes  der 
Zysten  Eosinlösungen  anwendete,  bemerkt  hierzu,  daß  auch  Zysten,  die  deutliche  Degenerations- 
zeichen (Plasmolyse)  aufwiesen,  ungefärbt  blieben  und  daß  man  mit  der  Eosdnfärbung  wohl  auf  ein 
Leb     digsein  der  Zysten,  nicht  aber  auf  deren  Infektiosität  schließen  könnte. 
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canicularis,  Lucilia  caesar,  oder  Chrysomyia  macellaria  benutzt  wurden.  Über  die 
Bedeutung  der  häufig  im  Zahnbelag  vorkommenden  E.  ginc/ivalis  s. 
buccalis,  die  der  E.  histolytica  sehr  ähnlich  ist,  wissen  wir  noch  nichts. 

Technik. 

Färbbarkeit.  Gute  Bilder  der  Amöben  sind  in  feucht  mit  Sublimat  fixierten  Fäzesaus- 
strichen nur  dann  zu  erhalten,  wenn  diese  Ausstriche  auch  fernerhin  wie  Schnitte  behandelt,  also 
stets  feucht  erhalten  werden  (nach  Schaudinn).  Giemsa  empfiehlt  folgendes  Verfahren:  Fixieren 
der  sehr  dünnen  noch  feuchten  Darmschleimausstriche  in  auf  60 — 70°  C  erwärmten  Sublimatalkohol 
(konz.  wässerige  Sublimatlösung  2  Teile  +  1  Teil  Alcohol.  absol.).  Schwimmenlassen  der  Deck- 
gläschen auf  dieser  Flüssigkeit  mit  der  Schichtseite  nach  unten  1 — 24  Stunden.  Abwaschen  in  Wasser 
oder  in  70%igem  Alkohol.  Jodieren  in  sehr  verdünnter  Jodtinktur  (1  ccm  Tinktur  auf  100  ccm 
Alkohol  70 %ig).  Abwaschen  in  Wasser.  10  Minuten  lang  in  eine  0,2 — 0,5%ige  wässerige  Lösung 
von  Natriumthiosulfat.  Gut  abwaschen  in  Wasser,  Färben  mit  verdünnter  GiEMSA-Lösung  (nach 
der  ersten  halben  Stunde  alte  Lösung  ab-  und  frische  darauf  gießen).  Abspülen  mit  Wasser  und  Hin- 
durchführen  durch  folgende  Reihe:  1.  Azeton;  2.  Azeton  70  ccm  +  Xylol  30  ccm;  3.  Azeton  30  ccm 
-;-  Xylol  70  ccm;  4.  Xylol.  pur. 

In  nicht  zu  dicken  Schnitten  der  Darmwand  erscheinen  die  Amöben  bei  Hämatoxylin- 
Eosinfärbung  als  ovale,  runde  oder  unregelmäßig  begrenzte  Scheiben  von  scharfer  Kontur,  die 
in  ihrem  Inneren  eine  Anzahl  von  Vakuolen  erkennen  lassen.  Ist  der  Kern  beim  Schnitt  getroffen, 
so  erscheint  er  als  kreisrunde  Scheibe  oder  etwas  verzerrt  mit  dunkler  Umrandung  (Chromatin- 
außenring)  mit  in  der  Mitte  gelegenem  Kernkörperchen.  Manchmal  ist  die  achromatische  Zone  um 
das  Kernkörperchen  herum  deutlich  entwickelt.  Je  nach  der  Menge  des  aufgenommenen  Eosins 
schwankt  die  Farbe  des  Entoplasmas  der  Amöbe  zwischen  Graublau  und  Violett,  die  Farbe  des 
Kernes  zwischen  Graublau  und  Rotviolett  bis  Rotbraun.  Jedenfalls  ist  der  Kern  stets  dunkler 
als  das  Plasma  gefärbt.  Aufgenommene  rote  Blutkörperchen  erscheinen  himbeer-  bis  ziegelrot . 
Die  Amöben  sind  stets  mehr  oder  weniger  geschrumpft,  so  daß  ihre  Größe  zwischen  14x20  /li  und 
20x25  jli  schwankt. 

Die  besten  Bilder  von  der  Kernstruktur  liefert  die  HEiDENHAiN'sche  Eisenhämatoxylin- 
Eärbung.  Für  die  Darstellung  der  Kernstruktur  in  den  Zysten  ist  aber  nur  Delafield-Hämatoxylin 
oder  Hämalaun  verwendbar. 

Eine  Schnellfärbung  lediglich  für  diagnostische  Zwecke  hat  Riegel  angegeben:  1  cm3  Manson- 
lösung  mit  4 — 5  g  Cholorform  y2  Minute  schütteln,  Auffüllen  auf  10  cm3  mit  Chloroform,  Absaugen 
des  tief  rotvioletten  Chloroforms,  wobei  jeder  Wasserrest  von  der  Pipette  entfernt  werden  muß,  weil 
er  störend  bei  der  Färbung  wirkt.  Filtrieren  des  Chloroforms  in  ein  Petri-  oder  Blockschälchen. 
Rest  des  Chloroforms  nicht  durchfiltrieren,  sondern  abgießen,  damit  kein  Wasser  ins  Filtrat  kommt. 
Ist  das  doch  geschehen,  so  muß  noch  einmal  filtriert  werden.  Ausstreichen  des  zu  untersuchenden 
Stuhls  in  dünnster  Schicht  auf  Deckgläschen,  Einlegen  mit  der  noch  feuchten  Schichtseite  nach  oben 
in  die  Chloroformfarbstofflösung  für  20 — 40 — 60  Sekunden,  Herausnehmen  des  Deckglases  und  feucht 
in  flüssiges  säurefreies  Paraffin  einbetten.  Amöben  und  deren  Zysten  erscheinen  dann  als  gleichmäßig 
rot  violette  Scheiben  und  lassen  die  Kerne  sowie  die  Chromidien  gut  erkennen.  Durch  Erwärmen  im 
Wasserbad  eine  Minute  auf  höchstens  45°  C  wird  diese  Färbung  verstärkt.  Färben  sich  die 
Amöben  graugrün,  so  sind  sie  abgestorben. 

Recht  brauchbare  ungefärbte  Präparate,  in  denen  Ento-  und  Ektoplasma  getrennt  sind  und 
die  Amöben  in  allen  ihren  Bewegungsformen  erhalten  bleiben,  erzielt  man  durch  Fixierung  feuchter 
Fäzesausstriche  mit  Osmiumsäure. 

Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden.  Es  sind  zwar  zahlreiche  Versuche  gemacht 
worden,  um  die  Dysenterieamöbe  auf  künstlichen  Nährböden  zum  Wachstum  zu  bringen,  aber  diese 
Versuche  sind  alle  fehlgeschlagen.  Die  angeblich  gezüchteten  Dysenterieamöben  entpuppten  sich 
alle  als  Limaxarten,  deren  Dauerformen  sich  in  den  Tropen  häufig  in  der  Luft  finden  (Wells  u.  a.). 
Eine  Ausnahme  machen  vielleicht  die  Versuche  Cutler's,  dem  es  gelang  mit  seinen  Kulturen  von 
E.  histolytica  Katzen  zu  infizieren.  Der  Nährboden,  den  er  benutzte,  bestand  aus  einem  ganzen  Ei 
(Dotter  +  Eiweiß),  das  mit  Glasperlen  bis  zur  Emulsion  geschüttelt,  dann  mit  300  cm3  Aq.  destill, 
weiter  geschüttelt,  unter  Schütteln  im  Wasserbade  erwärmt,  y2  St.  gekocht,  mit  einigen  Tropfen 
sterilen  Menschenblutes  versetzt  und  schließlich  ä  5  cm3  in  Röhrchen  gefüllt  und  sterilisiert  wurde. 
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Nachweis  der  Amöben.1)  Ebenso  wie  bei  der  Untersuchung  auf  Dysenteriebazillen  müssen 
auch  bei  der  Untersuchung  auf  Ruhramöben  besondere  Vorsichtsmaßregeln  beobachtet  werden, 
wenn  die  Untersuchungen  erfolgreich  sein  sollen.  Auch  hier  sind  die  glasig-blutigen  Schleimflocken 
und  wenn  der  Stuhl  schon  fest  geworden  ist.  die  ihm  anhaftenden  schleimigen  Bestandteile  die  ge- 
eignetsten Untersuchungsobjekte.  In  diesem  Medium  findet  man  die  vegetativen  Formen  der  Dysen- 
terieamöben oft  nester-  oder  haufenweise  und  zwar  sowohl  in  frischen  als  auch  in  chronischen  Fällen. 
Nur  muß  man  stets  den  Stuhl  aufs  sorgfältigste  auf  die  kleinen  glashellen  Schleimklümpchen  hin 
durchsehen,  wenn  man  nicht  negative  Resultate  erhalten  will.  Dauer-  und  Minutaformen  finden  sich 
vorwiegend  im  flüssig  kotigen  Teil  des  Darminhalts. 

Weiterhin  muß  man  zunächst  mit  schwacher  Vergrößerung1)  untersuchen:  Lkitz 
Obj.  3  und  Oc.  4  bei  ganz  ausgezogenem  Tubus.  Dann  treten  die  Amöben  als  auffallend 
große  Zellen  in  der  ausgestrichenen  Schleimflocke  hervor.  Man  kann  schon  bei  dieser 
Vergrößerung  Ento-  und  Ektoplasma  unterscheiden  und  auch  einzelne  Amöben,  die  in 
dünneren  Stellen  des  Präparates  liegen,  deutlich  erkennen.  (Vgl.  Fig.  17.)  Die 
Benutzung  der  schwachen  Vergrößeruno-  ist  notwendig,  weil  sich  die  Ruhramöben 
nicht  gleichmäßig  zerstreut,  sondern  nesterweise  im  Schleim  finden  und  bei  sofortiger 
Anwendung  der  Immersionslinse  solche  Nester  nur  durch  Zufall  gefunden,  während 
sie  beim  Durchmustern  mit  schwacher  Vergrößerung  sofort  entdeckt  werden.  Denn 
die  Ruhramöben,  die  als  große  z.  T.  glasbelle  Zellen  erscheinen,  welche  manchmal 
durch  aufgenommene  rote  Blutkörperchen  wie  kleine  Himbeeren  aussehen,  fallen 
schon  bei  schwacher  Vergrößerung  sofort  auf. 

Benutzt  man  nun  die  Immersionslinse,  um  die  fraglichen  Gebilde  zu  prüfen, 
so  erkennt  man  sie  als  Amöben  mit  Sicherheit  an  ihrer  Beweglichkeit  —  sie  marschieren 
oft  quer  durchs  ganze  Gesichtsfeld  —  und  an  der  Art  ihrer  Bewegung,  an  dem  ruck- 
weisen Vorstoßen  der  Brucbsackpseudopodien  und  auch  an  ihrer  Giöße.  Im  ruhenden 
Zustande  können  Verwechslungen  mit  abgestoßenen  Drüsenzellen.  Zellresten,  gequolle- 
nen Epithelien  oder  Endothelien,  die  manchmal  auch  rote  Blutkörperchen  enthalten, 
vorkommen,  wenn  bei  der  Amöbe  die  Trennung  zwischen  Ekto-  und  Entoplasma  nicht 
mehr  deutlich  ist.  Küenen  und  Swellexgrebel  empfehlen  das  Untersuchungsmaterial 
mit  10  °/0  Eosinlösung  aufzuschwemmen.  Dann  erscheinen  die  Amöben  als  helle 
Blasen  auf  rosa  Grund.  Durch  Zusatz  von  Lugol'scher  Lösung  treten  die  Zysten 
deutlicher  hervor.  Will  man  sicher  gehen,  so  darf  man  sich  nie  mit  einer  einmaligen 
Untersuchung  begnügen,  sondern  muß  öfters  untersuchen. 

Zur  Untersuchung  auf  Zysten  wird  der  Stuhl  mit  Kochsalzlösung8)  unter  Zusatz  von 
LuGOL'scher  Lösung  aufgeschwemmt.  ,,Bei  schwacher  Vergrößerung  treten  die  Zysten  sofort  als 
stark  aufleuchtende  Gebilde  hervor,  gelegentlich  wird  man  allerdings  durch  eine  Blastocystiszelle 
oder  dergl.  irregeführt"  (Bach  u.  Kiefer),  sodann  Feuchtfixierung  und  Färbung  nach  Hetdexhaix 
mit  Delafield's  Hämatoxylin.  Weiterhin  ist  der  Umstand  für  den  Untersuchungsbefund 
sehr  wesentlich,  ob  eine  Behandlung  vor  der  Untersuchung  schon  stattgefunden  hat  oder  nicht. 
Sobald  vorher  eine  Milchdiät  eingeleitet  ist,  oder  Kalomel  (Quincke,  Boas)  innerlich  gegeben 
worden  ist,  oder  Darmspülungen  gemacht  worden  sind,  so  verschwinden  die  vegetativen  Formen 
der  Amöben  entweder  gänzlich  oder  vorübergehend  (Kruse  und  Pasquale).  Noch  schlimmer 
wirkt  Ricinusöl,  das  alle  Formenbestandteile  derartig  einwickelt,  daß  sie  nicht  mehr  zu  ei  kennen 
sind.  Umgekehrt  wirkt  eine  Gabe  von  Karlsbader  Salz  oder  eine  Emetininjektion  von  0.0S 
provokatorisch  und  läßt  die  Amöben  wieder  im  Stuhle  erscheinen,  wenn  sie  vordem  vermißt  wurden. 
Will  man  nun  den  Stuhl  mit  Aussicht  auf  Erfolg  untersuchen,  so  muß  das  unmittel- 
bar oder  höchstens  1—2  Stunden  nach  der  Entleerung  geschehen.  Denn  sonst 
sind  die  Amöben  —  namentlich  wenn  sie  nur  wenig  zahlreich  vorhanden  sind  —  schwer  aufzufinden, 

1)  Die  einzigen,  welche  dieses  von  mir  schon  vor  10  Jähren  empfohlene  einfache  Verfahren 
aufgenommen  haben,  sind  Rogers,  AKAsm  und  Riegel.  Über  Irrtümer  in  der  Diagnose  ..Ruhr- 
amöbe" vgl.  S.  250. 

2)  Kochsalzlösung  vor  dem  Gebrauch  abkochen,  damit  etwa  darin  enthaltene  Amöben 
abgetötet  werden! 
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weil  sie  ihre  Haupteigenschaft,  die  Beweglichkeit,  verlieren,  sich  abrunden,  aufquellen  und  als 
Amöben  nicht  mehr  zu  erkennen  sind.  Auch  dürfen  die  Stühle  weder  mit  Urin  vermischt  sein,  der 
die  Amöben  rasch  abtötet,  noch  mit  Wasser,  das  iuhramöbenähnliche  Amöben  enthalten  kann. 
Selbstverständlich  ist,  daß  die  Stühle  nicht  desinfiziert  sein  dürfen,  was  auch  schon  vorgekommen 
ist  (vgl.  Bazillenruhr  S.  111;.  Unter  Umständen  empfiehlt  es  sich  —  namentlich  in  chronischen 
Fällen  —  Abstriche  von  Ruhramöbengeschwüren  mit  Hilfe  des  Rektoskops  zu  machen.  Stühle. 
die  nicht  sofort  nach  der  Entleerung  untersucht  werden  können,  müssen  kalt  aufbewahrt  werden. 
Am  sichersten  und  schnellsten  gelangt  man  immer  zur  Diagnose,  wenn  man  frischen,  noch  warmen 
Stuhl  untersucht.  Man  legt  auf  ein  glasiges  Schleimklfimpchen  einfach  ein  Deckglas  und  untersucht 
bei  Zimmertemperatur.  Dann  findet  man,  wenn  überhaupt  Amöben  vorhanden  sind,  auch  bewegliche 
und  durch  diese  ist  dann  die  Diagnose  gesichelt.  Wachsfüßchen  unter  das  I  >eckglas  sind  nicht  nötig, 
Erwärmen  des  Präparates  bisweilen.  Auch  kann  man  nach  dem  Vorgange  von  Smits  einen  Tropfen 
einer  1  %igen  Methylenblaulösung  zusetzen.  Dann  färben  sich  alle  a  n  deren  Zellen  im  Präparat  blau. 
Nur  die  Amöben  bleiben  angefärbt  und  beweglich. 

Nach  Stoerk  läßt  sich  an  unmittelbar  post  mortem  mit  Zenker  oder  Formol  fixierten  Daim- 
stücken  mit  der  PAPPEXHEM-UxxA'sehen  Färbung  eine  bis  zu  einem  gewissen  Grade  elektive 
Färbung  der  Ruhramöben  in  Darmschnitten  erzielen:  das  Entoplasma  erscheint  dann  rötlich,  das 
Kernchromatin  dunkelrot,  das  Ektoplasma  bleibt  ungefärbt.  Abgestorbene  Amöben  färben  sich 
anscheinend  bläulich.  Huebschmaxx  empfiehlt  für  die  Färbung  der  Ruhramöben  in  Schnitten  die 
BEST'sche  Glykogenfärbumr.  bei  der  die  rot  gefärbten  Amöben  sich  gut  von  dem  mattblau  ge- 
färbten Gewebe  abheben. 

Von  sich  bewegenden  Leukozyten  unterscheiden  sich  die  Dysenterieamöben  f.  durch  ihre 
Giöße,  2.  durch  das  plötzliche  und  energische  Vortreiben  der  Lobopodien.  3.  dadurch,  daß  ihre  aus- 
streckten Fortsätze  stets  stumpfen  Buckeln  deichen,  während  die  von  den  Leukozyten  aus- 
gestreckten spitz  sind.  4.  dadurch,  daß  diese  Fortsätze  glashell  und  hyalin  sind,  während  diejenigen 
der  Leukozyten  gekörnt  sind.  Aber  auch  in  der  Ruhe  ist  das  stark  lichtbrechende  Ektoplasma 
charakteristisch  genug,  um  die  Dysenterieamöbe  daran  zu  erkennen. 

Der  Xachweis  einzelner  Dysenteiieamöben  in  gefärbten  Darmschnitten  ist  nicht  ganz 
einfach,  weil  sie  bei  der  Fixierung  der  Präparate  ziemlich  weitgehende  Veränderungen  erleiden 
die  eine  Verwechslung  mit  anderen  Gebilden  unter  Umständen  möglich  machen.  So  können  z.  B. 
in  Schnitten,  die  mit  Hämatoxylineosin  gefärbt  sind,  irleic hgefäibte  Vervenzellen  zu  Verwechslung 
Anlaß  geben.  Denn  in  den  Schnitten  schrumpfen  die  Amöben  auf  einen  Durchmesser  von  15 — 20  u 
und  weniger  zusammen. 

Um  sich  vor  Täuschungen  zu  bewahren,  beachte  man  folgendes:  Vuvenzellen  liegen  in  Gruppen 
eng  beieinander,  ihre  Konturen  sind  verwaschen,  ihr  Plasma  ist  stets  tdeiehmäßig  violett  gefäibt, 
der  auffallend  große  Kern  tritt  hell  aus  dem  dunklen  Plasma  hervor  und  zeigt  ein  auffallend 
stark  entwickeltes  Chromatingerüst.  In  gut  gefärbten  Darmschnitten  treten  die  Amöben  hin- 
jreffen  stet-  als  scharf  konturierte  Gebilde  mit  unregelmäßig  gefärbtem  Plasma  hervor.  Entweder 
lassen  sich  Ekto-  und  Entoplasma  deutlich  unterscheiden  oder  da-  Plasma  ist  durchsetzt  von  hellen 
Vakuolen.  Der  verhältnismäßig  kleine  Kern  ist  stets  dunkler  als  das  Plasma  gefärbt  und  läßt  meist 
nur  ein  Kernkörperchen  erkennen.  Oft  liegen  die  Amöben  in  einem  hellen  Hof,  d.  h.  in  Gewebs- 
lüeken.  Oder  aber  dieser  helle  Hof  ist  ein  Ausdruck  dafür,  daß  die  Amöben  jresclnumpft  sind.  In 
schlecht  gefärbten  Präparaten  sind  solche  Unterschiede  nicht  zu  erkennen.  Aber  ich  stimme  Jürgens 
bei,  wenn  er  rät,  die  Diagnose  nicht  allein  auf  gefärbte  Präparate  zu  stützen. 

Thierparhogenität.  Zunächst  muß  man  sich  überzeugen,  daß  die  zu  Versuchszwecken 
dienenden  Tiere  amöbenfrei  sind.  Das  geeignetste  Versuchstier  ist.  wie  Besser  und  Kartulis 
feststellten,  die  Katze.  Junge  Katzen  sind  leichter  zu  infizieren  als  alte.  Auch  Hunde.  Affen1)  und 
namentlich  Kaninchen  sind  brauchbar.  Ebenso  sind  Meerschweinchen  und  Ratten  empfänglich. 
Beim  Meerschweinchen  entsteht  nach  künstlicher  Infektion  mit  Ruhramöben  eine  eigenartige 
Hyperplasie  im  Fundus  der  LiEBERKÜHx'schen  Drüsen,  die  an  sarkomatöse  Neubildungen  erinnert 
(Chattox).  Bei  Kaninchen  spielt  sich  der  Krankheitsprozeß  fast  ausschließlich  in  dem  stark  ent- 
wickelten Zökum  ab.    Die  Infektionsversuche  können  auf  zweierlei  Weise  angestellt  werden.    Ent- 


\i  Alien  sind  bei  Amöbenruhrexperimenten  in  den  Tropen  nur  mit  größter  Vorsicht  zu  ver- 
wenden. Denn  sie  beherbergen  gelegentlich,  ohne  Krankheitserscheinungen  zu  zeigen,  Entamöben, 
die  der  Dysenterieamöbe  morphologisch  gleichen  oder  ihr  wenigstens  sehr  ähnlich  sind  (vgl.  S.  208). 
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weder  nimmt  man  Material,  das  Amöben  des  vegetativen  oder  solches,  das  Amöben  des  Dauerstadiums 
enthält.  Lebende  Amöben  des  vegetativen  Stadiums  finden  sich  in  den  schleimigen  Bestandteilen 
des  frischen  dysenterischen  Stuhles  und  es  genügt,  einer  jungen  Katze  0,1 — 0,5  cem  eines  amöben- 
haltigen  körperwarmen  Stuhles  ins  Rektum  einzuspritzen.  Manchmal  müssen  diese  Einspritzungen 
öfter  wiederholt  werden,  um  eine  Amöbendysenterie  mit  typischem,  blutigem,  amöbenhaltigem 
Stuhl  hervorzurufen.  Größere  Mengen  Stuhls  einzuspritzen,  empfiehlt  sich  nicht,  weil  diese  sehr 
bald  wieder  entleert  werden,  wenn  nicht  der  After  zugenäht  wird.  Diese  Prozedur  kann  man  durch 
Einspritzung  geringer  Mengen  und  dadurch  umgehen,  daß  man  den  Katheter,  mit  Hilfe  dessen 
man  die  Fäzes  einspritzte,  einige  Minuten  lang  nach  erfolgter  Einspritzung  noch  stecken  läßt  (Gross). 
Ebenso  gelingt  es,  die  Infektion  durch  Einspritzung  von  amöbenhaltigem  Leberabszeßeiter  hervor- 
zurufen. Nicht  aber  gelingt  die  Infektion  durch  Verfütterung  von  Fäzes,  die  nur 
Amöben  des  vegetativen  Stadiums  enthalten.  Will  man  durch  Verfütterung 
die  Dysenterie  übertragen,  so  muß  man  Fäzes  benutzen,  die  die  Dauerform 
der  Amöben  enthalten.  Dann  treten  gewöhnlich  am  zweiten  und  dritten,  unter  Umständen 
sehen  am  folgenden  Tage  bei  den  infizierten  Tieren  blutige,  dünnflüssige  amöbenhaltige  Stühle  auf. 
Doch  kann  diese  blutige  Beschaffenheit  sich  auch  erst  am  siebenten  oder  vierzehnten  Tage  bemerk- 
bar machen.  Ja!  Gross  gibt  an,  daß  bei  seinen  Versuchen  in  einem  Fall  die  infizierte  Katze  erst 
nach  3  Wochen  erkrankte  und  Amöben  im  Stuhle  hatte.  Verf.  kann  letztere  Erscheinung  bestätigen. 

Neben  den  charakteristischen  Darmentleerungen  zeigen  die  erkrankten  Tiere  manchmal 
schon  am  zweiten  und  dritten  Tage  eine  auffallende  Schlaffheit,  geringe  Freßlust  und  struppiges 
Haar.  In  anderen  Fällen  bleiben  sie  munter  bis  kurz  vorm  Tode.  Sie  sterben  ziemlich  plötzlich, 
und  zwar  kleinere  Tiere  nach  einigen  Tagen,  größere  in  der  zweiten  oder  dritten  Woche  nach  der 
Impfung.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die  Amöbenruhr  beim  erwachsenen  Tier, 
wie  Verf.  beobachten  konnte,  chronisch  wird  und  sich  über  Monate  (y2  Jahr 
und  länger)  hinzieht.  Solche  Tiere  bieten  dann  äußerlich  keine  Krankheitser- 
scheinungen, entleeren  aber  zeitweise  Stühle,  die  Blut  und  Schleim  untermischt 
mit  Amöben  und  deren  Dauerformen  enthalten. 

Harris  und  M.yrchoux  konnten  bei  jungen  Hunden  resp.  Katzen  nach  Einspritzung  von 
amöbenhaltigem  Stuhl  auch  Leberabszesse  erzeugen.  Wenn  bei  Marchoux'  Versuchstieren  (Katzen) 
die  Krankheit  länger  als  15  Tage  dauerte,  so  entwickeln  sich  Leberabszesse.  Bemerkenswert  ist 
noch,  daß  zwei  Katzen,  von  denen  eine  ihre  sechs  infizierten  Jungen  säugte,  spontan  an  Dysenterie 
erkrankten  (Jürgens).  Musgrave  und  Clegg  beobachteten  spontane  Ruhrerkrankungen  unter 
250  Versuchstieren  (Affen)  nur  in  3  Fällen. 

Anhang. 

Ruhramöbenähnliche      und      morphologisch     der     Ruhramöbe     gleiche 

Amöben   bei    Tieren. 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen  die  bei  Affen  gefundenen  histolytika- 
ähnlichen  Amöben,  weil  die  Affen,  wenn  sie  wirklich  die  E.  histolytica  öfter  beherbergen 
sollten,  als  Amöbenträger  in  Betracht  kommen  könnten.  Nüller,  der  sich  mit  diesen 
Amöben  beschäftigt  hat,  kommt  zu  folgenden  Resultaten.  Als  der  Ruhramöbe  sehr 
nahestehend  ist  die  rote  Blutkörperchen  fressende  E.  nutalli  Castellaxi  190S  anzusehen, 
die  hei  einem  Macacus  pileatus  in  einem  Leberabszeß  gefunden  wurde.  Die  in  Tonkin 
ebenfalls  bei  einem  Makaken  von  Mathis  gefundene  E.  (Viereckia)  äuboscqui  Mathis 
1913  (vgl.  Fig.  19)  (Syn:  Loeschia  äuboscqui  Mathis  1913)  gleicht  morphologisch 
der  E.  histolytica  völlig,  der  wiederum  die  von  Bach  in  Bonn  bei  einem  Macacus 
rhesus  gefundene  Entamoeba  artgleich  zu  sein  scheint.  Bei  der  E.  spec.  Chatton  1912 
(vgl.  Fig.  18)  ist  das  aber  nicht  der  Fall,  weil  schon  die  vegetativen  Formen  Chro- 
midialkörper  enthalten.  Die  E.  chattoni  Swellengrebel  1911.  ebenfalls  bei  einem 
Makaken  gefunden,  dürfte  mit  der  vorhergehenden  Form  identisch  sein,  wahrend  die 
E.  spec.  Beiikknd  1914  ebensowenig  mit  Sicherheil  zu  bestimmen  ist.  wie  die  an  der 
Goldküste  gefundene  E.  cercopithcci  Macfie  1915.  Auch  hat  sich  die  Behauptung  von 
Aj.kxeieff  1912  nicht  bewahrheitet,  daß  die  im  Darm  von  Rana  esculenta  vorkommende 
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E.  (Viereckia)  ranarum  (Gras.si)  1879  ?  Dobell  1908/9  mit  der  Ruhramöbe  identisch  i^t. 
Inwieweit  die  E.  suis  Hartmann  1913  (vgl.  Fig.  20  —  21),  die  im  Bau  eine  weitgehende 
Übereinstimmung  mit  den  4-kernigen  Zysten  der  E.  histolytica  zeigt,  als  artgleich 
in  Betracht  kommt,  ist  noch  nicht  geklärt.  Dasselbe  gilt  für  die  von  Kartulis  in 
Ägypten,  Darling  in  der  Panamakanalzone  und  Fischer,  Moteis  und  Ware  in  Asien 
bei  Hunden  gefundenen  Amöben. 

3.    Entamoeba  coli   (Lösch  1875   emend.    Schaudinn  1903  x). 

Die  E.  coli  gehört  zwar  auch  zu  derselben  Gattung  wie  die  Ruhramöbe,  aber  zu 
der  Untergattung  Entamoeba  Casagrandi  und  Barbagallo   1897  sensu  stricto. 

Synonyma:  E.  hominis  Casagrandi  und  Barbagallo  1897.  Councilmania 
lafleuri,    Kofoid  und  Swezy  1921,    Amoeba  coli  mitis  s.  vulgaris  s.  E.  coli  Lö.ich  s. 

Fi£.  18. 


Entamoeba^ 'spec.   (Sinici)  Chatton  1912.     Amöbe  bei  der  Zystenbildung.     Einkernige  Zyste  mit 
Chromidialkörpern.     (Nach    Chatton  1912  aus  Völler).      Die  parasitischen  Rhizopoden,  1922. 

Reduziert  auf  1500  x . 

Fig.  19. 


Entamoeba  (Viereckia)  äuboscqui  Mathis  1913.    a  Amöbe,    b  u.  c  Zysten.    (Nach  Mathis  1913  aus 
Xüller),  Die  parasitischen  Rhizopoden,  1922.     Reduziert  auf  1500  x . 

Loesehia  coli.  Identisch  mit  ihr  sind  wahrscheinlich :  E.  tropicalis  Lesage  2),  Paramoeba 
hominis  Craig,  E.  nipponica,  die  Akashi  allerdings  lediglich  für  veränderte  Körper- 
zellen erklärt  und  E.  brasiliensis  de  Beaurepaire  Aragäo  1912 3). 

A.  Vorkommen  und  Verbreitung.     Die  Entamoeba  coli,  die  anscheinend 
nicht  immer  ganz  harmlose  Darmamöbe4),  ist  über  die  ganze  Welt  verbreitet.    Schau - 


*)  „Denn  Schaudinn  hat  als  erster  die  beiden  großen  Entamöben  des  Menschen  in  ihrer 
vegetativen  Form  kenntlich  auseinander  gehalten  und  auch  bei  der  E.  coli  die  Zugehörigkeit  der 
achtkernigen  Zysten  festgestellt."    (Nöller.) 

2)  Die  Ansicht  von  Lesage,  daß  in  den  Tropen  noch  andere  Arten  harmloser  Darmamöben 
vorkommen,  hat  sich  inzwischen  bestätigt. 

z)  Aragäo  hat  wahrscheinlich  eine  Mischinfektion  von2?.  coli  und  E. histolytica  vor  sich  gehabt. 

*)  In  Aruscha  (Deutsch-Ostafrika)  wird  bei  Infektionen  der  Neger  mit  E.  histolytica  59  y3 
Tage,  bei  Infektionen  mit  E.  coli  12,4  Tage  Durchsehnittsbehandlung  gerechnet.  Kuenen  und 
Swellengrebel  fanden  in  Deli  (Sumatra)  die  E.  coli  zwar  auch  nur  bei  Leuten  mit  Darmkatarrh, 
halten  aber  die  E.  coli  nicht  für  den  Erreger  dieser  Katarrhe,  weil  die  Katarrhe  auf  einfache  Diät- 
vorschriften hin  zurückgingen.  Heinemann  hingegen,  der  seine  Beobachtungen  ebenfalls  in  Sumatra 
machte,  hält  die  E.  coli  nicht  für  ganz  harmlos. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  14 
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dinn  gibt  an,  daß  er  sie  in  Ostpreußen  bei  50  %  der  Gesunden,  in  Berlin  nur  in  20  %, 
in  Istrien  aber  in  66  %  fand.  Bach  und  Kiefer  konnten  sie  in  Bonn  rund  bei  35  % 
der  untersuchten  Darmgesunden  nachweisen,  Hage  in  Jena  bei  31  %  und  Fischer 
in  Göttingen  sogar  bei  44%.  In  Palästina  und  im  ganzen  östlichen  Mittelmeergebiet 
ist  die  E.  coli  gleichfalls  sehr  häufig  angetroffen  worden.  .So  fand  sie  z.  B.  Schiff  fast 
regelmäßig  in  den  diarrhoischen  Stühlen  der  dortigen  Typhuskranken  und  in  Haidar- 
Pascha  bei  einmaliger  Untersuchung  ohne  vorher  gegebene  Abführmittel  bei  50 
Darmgesunden  15mal  und  V.   Schilling,  der  seine  Untersuchungen  in  Nord-Syrien 


Fig.  20. 


Fig.  21. 


Fig.  22. 


... 


er 


Entamoeba  suis  aus  dem  Blinddarm  des  Schweines.  Nach  Völler.  Reduziert  auf  1500  x. 
Fig.  20:  Vegetative  Form.  Fig.  21:  Abgerundetes  Tier  mit  Chromidialkörpern.  wahrscheinlich 
Zyste  oder  sich  zur  Zystenbildung  anschickendes  Tier.  Fig.  22.  Vegetative  Form,  die  wie  bei 
,Histolytika" -Formen  'der  Dysenteriean.öbe  von  feinen  chromidialköiperartigen  Blöckchen 
srfüllt  ist  n.  knospenartige  Vorwölbungen  auf  ihrer  Oberfläche  zeis,t.    Kern  noch  deutlich  sichtbar. 

Kernstruktur  wie  bei  der  E.  histolytica. 

Fig.  23. 


d 


Entamoeba  histolytica u.  E.  coli  sowie  ihre  Kerne  zum  Vergleiche  der  Hauptunterschiede. 
(Nach  Dobell  aus  Nöller).  Reduziert  auf  1500  x.  Fig.  a— d:  E.  histolytica.  ihr  Kern  (b)  und 
ihre  Zystenkerne  (c  u.  d).  Amöbe  enthält  nur  rote  Blutkörperchen.  Außenchromatinbelag  des 
Kerns  dünn,  feine  Brocken  bildend.  Karyosombinnenkörper  klein,  zentral,  fast  ohne  Chromatin- 
mantel.  Fi<<\  ef  g:  E.  coli  ihr  Kern.(i)  und  ihr  Zysten-Kern (g).  Amöbe  vollgestopft  mit  Nahrangs- 
bakterien, Pilzen  usf.  Kern  größer.  Außenchromatinbelag  dicker.  Karyosombinnenkörper  groß 
und  exzentrisch,  mit  einem  Mantel  von  Chromatinbrocken  umgeben.  Beide  Amöben  in  Ruhe: 
bei  der  E.  histolytica  Trennung  von  Ekto-  u.  Entoplasma  deutlich,  bei  der  E.  coli  keine  Trennung 
vorhanden.     Kerne  2500x. 


machte,  schreibt:  ..Fast  jeder  Stuhl  enthielt  Flagellaten  und  Amoeba  coli  oft  in  sehr 
großer  Menge."  Andere  Autoren,  wie  z.  B.  Dock,  konnten  sie  hei  Hunderten  von 
Darmgesunden  kaum  einmal  finden,  während  Giffix  in  den  mittleren  Nordweststaaten 
der  Union  bei  1700  Kranken  148mal  E.  cell  und  nur  79 mal  E.  histolytica  feststellte. 
Auf  den  Philippinen  aber  und  in  Tongking  kommt  die  E.  coli  auffallend  häufig  vor. 
Vedder  fand  sie  bei  70%  der  untersuchten  Filipinos  und  in  50%  bei  darmgesunden 
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Amerikanern.  Hoyt  gibt  67%  resp.  32  —  64%  für  die  entsprechenden  Verhältnisse 
auf  den  Philippinen  an,  Cr.ug  konnte  bei  65%  darmgesunder  Amerikaner  ebenda- 
selbst die  E.  coli  nachweisen,  ohne  daß  die  damit  behafteten  Leute  bei  jahrelanger 
Beobachtung  jemals  Krankheitserscheinungen  geboten  hätten  und  Thorn'burgh  gibt 
sogar  an,  daß  er  90  %  des  darmgesunden  Hospital  Corps  U.  S.  Army  in  Manila  mit 
E.  coli  infiziert  fand,  während  Trembur  in  Tsingtau  die  E.  coli  niemals  bei  Darm- 
gesunden nachweisen  konnte  und  das  stimmt  mit  den  Beobachtungen  anderer  Unter- 
Sucher,  die  E.  coli  in  Ostasien  verhältnismäßig  selten  feststellen  konnten.  Akashi 
aber  fand  sie  in  »Süd-Japan  bei  2  von  14  Darmgesunden,  Löhlein  hingegen  überhaupt 
nur  2 mal  bei  darmgesunden  Negern  in  Kamerun,  Bahr  allerdings  auf  Fiji  bei  154 
Darmgesunden  in  9.2  %.  Kuenen  aber  und  Swellexgrebel  nur  ganz  vereinzelt  auf 
Sumatra  (Deli)  bei  Europäern  und  Eingeborenen  mit  Darmkatarrh. 

B.  Morphologie  und  Biologie.  Wie  bei  der  E.  histohjtica  so  sind  auch  bei 
der  E.  coli  vegetative  und  Dauerformen  (Zysten)  zu  unterscheiden;  doch  fehlen 
Minuta-  und  Degenerationsformen  so  gut  wie  ganz. 

1.  Vegetative  Formen.    Im  vegetativen  Stadium  ist  die  E.  coli  der  E.  histo- 
lytica  sehr  ähnlich.   Sie  ist  im  Durchschnitt  etwas  größer  als  die  Ruhramöbe  20—50  // l) 
( —  70  /<)  und  unterscheidet  sich  namentlich  dadurch  von 
letzterer,  daß  sie  gewöhnlich  mit  Bakterien  voll-  Fig.  24. 

gestopft  ist  und  im  Ruhezustand  keine 
Trennung  zwischen  Ekto-  und  Entoplasma  er- 
kennen läßt.  Erst  in  der  Bewegung  tritt  eine  Sonde- 
rung in  Ekto-  und  Entoplasma  ein.  Die  Bewegung  ist 
aber  viel  träger  als  diejenige  der  E.  histohjtica,  hört 
auch  in  der  Außentemperatur  viel  schneller  auf  als  bei 
der  Ruhramöbe  (Akashi).  Ihr  Inneres  ist  mit  zahl- 
reichen,   nicht   pulsierenden  Vakuolen   durchsetzt   und 

enthält  häufig  Bakterien,   gelegentlich  auch  Protozoen      Entamoeba  cobayae    Vegetative 

'  &  Ymöbe  Gefärbt 

oder  deren  Zysten  (vgl.  Fig.  28)  und  Zelltrümmer,  aber  (Nach  Chatton  1917) 

-  o  gut  wie  niemals  rote  Blutkörperchen2).    Auch         Aus  Nöller,  Vergrößerung 

bildet  die  E.  coli  niemals  die  für  die  E.  histohjtica  1^00  x. 

so  charakteristischen  Bruchsackpseudopodien. 

Der  Kern  ist  verhältnismäßig  groß,  5  bis  8  tu  im  Durchmesser,  kugelig  und 

infolge  seiner  starken  Membran  starr,  so  daß  er  bei  Formveränderungen  der  Amöbe 

nicht  verzerrt  wird.  Er  ist  im  frischen  Präparat  meistens  sichtbar  und  hat  im  gefärbten 

Präparat  einen  Außenchromatinbelag  von  wechselnder  Stärke  (Außenchromatin- 

ring  oder  -belag).   Um  den  Kern  herum  liegt  manchmal  eine  schmale  achromatische 

Zone,  die  ihn  vom  Entoplasma  trennt.    Das  verhältnismäßig  große  Karyosombinnen- 

körperchen  liegt  öfters  exzentrisch  und  ist  ebenfalls  von  einer  achromatischen  Zone 

umgeben,  an  die  sich  mehr  oder  weniger  dicht  stehende  Chromatinkörnchen  anlagern 

(Chromat inmantel).    Die  Chromatinverteilung  im  Karyosom  selbst  ist  erheblichen 

Schwankungen  unterworfen.    Es  kommen  alle  Übergangsformen  zwischen  kompakten 

Karyosomen  und  solchen  Karyosomen  vor,  die  nur  aus  einem  Karyosombinnenkörper 

bestehen.     Auch  kann  das  Karyosombinnenkörperchen  manchmal  hanteiförmig  sein. 

„Im    Durchschnitt    jedoch    ist    zwischen    Karyosombinnenkörper    und 


!i  Werner  hat  allerdings  Individuen  bis  zu  5  ju  herunter  besehrieben  und  Akashi  gibt  nur 
16 — 23  /n  für  die  vegetativen  und  5 — 13  ß  für  die  sieh  enzystierenden  Formen  an.  Kuenen  und 
Swellexgrebel  aber  22—38  ju.    (Vgl.  Fig.  23,  27,  28  u.  Taf,  VI,  Abb.  23—28.) 

2l  Nur  Kofoid  und  Swezy  haben  neuerdings  angegeben,  daß  auch  die  E.  coli  gelegentlich 
rote  Blutkörperchen  enthält;  Schiff  aber  bemerkt  ausdrücklich,  daß  dies  ein  Ausnahmebefund  ist. 
Die  E.  coli  enthielt  niemals  mehr  als  1 — 2  Blutkörperchen. 

14* 
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Außenchromatinring  Chromatin  in  Körnchenform  (Chromatinmantel) 
vorhanden,  während  es  bei  der  Dysenterieamöbe  fehlt"  (Nöller).  Die 
Ve  r mehrung  im  vegetativen  Stadium  erfolgt  wohl  durch  Zweiteilung.  Eine  multiple 
Teilung  ist  fraglich. 

2.  Minutaformen  und  Zystenbildung.  Ausgesprochene  Minutaformen 
scheinen  bei  der  E.  coli  nicht  vorzukommen.  Größere  Chromidialkörper  und  Bruch- 
stücke davon,  aber  keine  ausgesprochen  wetzsteinförmigen  Chromidien  treten  fast  nur 
1  »ei  2-kernigen  (Taf .  VI  Abb.  34,  35)  Zysten  auf.  Die  sich  zur  Zystenbildung  anschickenden 
Amöben  zeichnen  sich  durch  bedeutende  Kerngröße,  geringe  Maße  und  durch  klares 
von  Nahrungsresten  gereinigtes  Protoplasma  aus.  Die  Vermehrung  geschieht,  wie 
das  häufige  Vorkommen  von  2-kernigen  Tieren  zeigt,  durch  Zweiteilung,  ist  aber 
in  ihren  Einzelheiten  noch  nicht  untersucht  worden  (Nöller).  Das  häufige  Vorkommen 
dieser  2-kernigen  unreifen  Zysten  ist  für  die  E.  coli  ebenso  charakteristisch  wie  für 
die  E.  histolytica  das  häufige  Vorkommen  1 -kerniger  unreifer  Zysten  (Kuenen  und 
Swellengrebel,  Schiff).  Die  Zystenbildung  geht  im  Allgemeinen  wie  bei  der  E. 
histolytica  vor  sich;  nur  daß  statt  4  immer  8  und  mehr  Kerne  gebildet  werden.  Für 
gewöhnlich  trifft  man  nur  2-  und  8-kernige  Zysten  im  Stuhle  an  und  zwar  sind  die 
8-kernigen  Zysten  die  häufigsten.  Der  Durchmesser  der  reifen,  mit  klarem  Proto- 
plasma erfüllten  Kolizysten  schwankt  nach  Kuenen  und  Swellexgrebel  zwischen 
16  und  25  /u.  nach  Werner  zwischen  6  und  22  /u,  nach  O'Connor  zwischen  10  und  38  ja, 
nach  Akashi  im  frischen  Präparat  zwischen  15  und  16  /u  und  beträgt  im  gefärbten 
Präparat  durchschnittlich  14  /<.  Die  frischen  Zysten  sind  glashell,  haben  gut  sichtbare 
Keine  und  manchmal  eine  Hülle,  die  aber  erst  bei  Zysten  mit  wenigstens  4  Kernen 
deutlich  hervortritt.  Die  2-kernige  Zyste1)  hat  eine  große  Vakuole  (Glykogen Vakuole), 
die  sich  mit  Jod  tiefbraun  färbt,  die  während  der  ersten  Kernteilungsvorgänge  beinahe 
die  ganze  Zyste  einnimmt  und  erst  bei  der  Entwicklung  von  4  und  8  Kernen  schwindet. 
Die  Kerne  teilen  sich  in  2  Tochterkerne  und  diese  Tochterkerne  teilen  sich  weiterhin 
in  4  und  schließlich  8  Kerne.  Die  8-kernige  Zyste  ist  die  typische,  reife  Kolizyste. 
Hartmaxx  und  Whttmore  haben  sogar  Kolizjrsten  mit  13—16  Kernen  beschrieben, 
die  dann  von  bedeutender  Größe  sind.  Chromidien  sind  fast  nur  in  den  2-kernigen 
Zysten  vorhanden  und  beim  Vorhandensein  von  Chromidien  sind  sie  nur  schwer  von 
2-kernigen  Histolytikazysten  zu  unterscheiden. 

Im  gefärbten  Präparat  zeigt  der  Zystenkern  eine  derbe  Membran  mit  dickerem 
Außenchromatinbelag  als  bei  der  E.  histolytica.  Das  Karyosombinnenkörperchen 
liegt  vorwiegend  exzentrisch,  umgeben  von  einer  achromatischen  Zone,  an  die  sich 
eine  stärkere  Chromatinanhäufung  (Chromatinmantel)  schließt.  D.  h.  also  die  Struktur 
des  Zystenkernes  gleicht  derjenigen  der  vegetativen  Form.  Doch  färben  sich  die 
Zysten  sehr  ungleichmäßig. 

C)  Färbbarkeit  und  Wachstum  auf  künstlichen  Nährböden  verhalten  sich 
wie  bei  der  Dysenterieamöbe.  Über  die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  der  reifen 
8-kernigen  Zysten  ist  bisher  Bestimmtes  noch  nicht  bekannt.  Der  Nachweis  der 
E.  coli  geschieht  in  derselben  Weise  wie  derjenige  der  Ruhramöbe.  Für  die  gewöhn- 
lichen Laboratoriumstiere  ist  die  E.  coli  nichtpathogen. 

Während  die  E.  histolytica  in  der  Darmwand  des  Menschen  schmarotzt,  ist  die 
E.  coli  lediglich  ein  Bewohner  des  Darminhaltes.  Man  findet  im  geformten  Kot  nur 
ihre  Zysten.  Vegetative  Formen  treten  erst  in  den  nach  Karlsbader  Salz  oder  Ma  • 
gnesium  sulfuricum  entleerten  flüssigen  Stühlen  oder  bei  Darmkatarrhen  auf.  Ihr 
Hauptsitz  scheint  demnach  der  Blind-  oder  Dünndarm  zu  sein  (Sciugekg.  Ak\sht). 


*)  Vierkernige  Kolizysten  sind  seilen. 


Koli-ähnliehe  und  morphologisch  der  E.  coli  gleiche  Amöben  bei  Tieren. 
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Koli-ähnliche  und  morphologisch  der  E.  coli  gleiche  Amöben  bei  Tieren. 

Ebenso  wie  bei  verschiedenen  Tieren  Histolytika-ähnliche  oder  -gleiche  Amöben 
beschrieben  worden  sind,  sind  bei  Ratten,  Mäusen  und  Meerschweinchen  koliähnliche 
resp.  -gleiche  Amöben  beobachtet  worden:  E.  muris  (Grassi  1882)  feiner  E.  cobayae. 
(vergl.  Fig.  24)  und  vielleicht  Entamoeba  legeri  Mathis  1913  bei  Makaken.  Über  die 
Bedeutung  dieser  Amöben  läßt  :->ich  zurzeit  noch  nichts  sagen.  Nur  Kofoid  und  Swezy 
baben  behauptet  eine  Infektion  mit  E.  muris  beim  Menschen  gesehen  zu  haben. 
Wbnyon  äußert  sich  zu  dieser  Behauptung  folgendermaßen:  ihm  wäre  keine  Methode 
bekannt,  mit  deren  Hilfe  man  eine  E.  muris  von  einer  E.  coli  unterscheiden  könnte. 
Die  beiden  wären  identisch  und  darum  wüßte  er  nicht,  wie  man  bei  einer  Amöbe 
des  menschlichen  Darmes  die  Diagnose  E.   muris  stellen  sollte  (vgl.   S.  250). 

Parasiten  in  den  Amöben. 

Nöller  hat  nicht  nur  in  den  Kernen  von  Endolimax  nana  und  Jodamoeba  bütschlii, 
sondern  auch  in  den  Kernen  und  im  Protoplasma  von  E.  coli  und  histolytica  Parasiten 

Fig.  25. 


'    tf& 
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Kernparasiten  in  parasitischen  Amöben  des  Menschen.    1:  Endolimax  nana  ohne  Kern- 
parasiten.   Kern  klein.    2  u.  3:  Kokkenartige  Parasiten  im  Kerne,  der  sich  immer  mehr  aufbläht. 
Das  an  die  Kernwand  gedrängte  Karyosom  ist  noch  sichtbar. 
Reduziert  auf  1500  x  .     (Nach  Nöller.) 

Fig.  26. 


1  u.  2:  Jodamoeba  bütschlii  in  ihren  gewöhnlichen  Erscheinungsformen  mit  freiem  Kerne.^  3 — 5;  Kern 
von  kokkenartigen  Parasiten  befallen ;  bei  4  Parasitenzahl  noch  gering ;  bei'5  ist  vom  Karyosom  nichts 
mehr  wahrzunehmen.     Reduziert  auf  1500  x .)     (Nach  Nöller.) 

Für.  27. 


Entamoeba  coli  mit  einer  großen  Sphaerita  infiziert.     Der  Kern  der  Amöbe  ist  unter  dem  Einflüsse 
des  Parasiten  pyknotisch  geworden.     Reduziert  auf  1500  x .     (Nach  Nöller.) 
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(Sphaerita  und  sphaerita ähnliche,  sowie  kokkenartige  Gebilde)  beschrieben,  die 
unter  Umständen  Teilungsvorgänge  vortäuschen  können.  Auch  Dobell  hat  Bak- 
terienkolonien in  der  E.  histobjtica  beobachtet.  Koller  weist  mit  Recht  darauf  hin, 
daß  diese  Parasiten  vielleicht  Amöben  vernichter  sein  könnten,  weil  sie  ziemlich 
häufig  angetroffen  werden. 

Fig.  28. 


Entamoeba  coli  von  sphaeritaartigen  Parasiten  befallen.    Große  Amöbe  mit  sehr  viel  Parasiten,  einer 

aufgenommenen  Lambliazyste  und  einem  Stärkekorn  (?)  im  Protoplasma.    Kern  degeneriert,  <re- 

bläht.     Reduziert  auf  1500  x.  (Nach  Nöller.) 

4.  Harmlose  Darmbewoliiier. 

Außer  der  E.  histobjtica  und  E.  coli  kommen  nun  noch  eine  Reihe  von  Amöben 
im  Inhalte  des  menschlichen  Darms  vor,  die  nicht  pathogen  sind,  sich  aber  im  Darm 
voll  entwickeln.  Da  sie  anscheinend  über  die  ganze  Welt  verbreitet  sind,  haben  sie 
zu  mancherlei  Irrtümern  Veranlassung  gegeben  und  häufige  Fehldiagnosen  verursacht. 
Erst  die  Arbeiten  holländischer  Forscher  z.  B.  Breies,  zahlreicher  englischer  Autoren 
und  dann  namentlich  Xöller's  Untersuchungen  haben  in  dieser  Beziehung  ein' 
ziemliche  Klarheit  geschaffen.  Eine  volle  Einigung  über  die  .Stellung  dieser  Amöben 
besteht  Ins  jetzt  aber  noch  nicht.  Ich  folge  vorwiegend  den  Darstellungen  Xöller's. 
Es    kommen    folgende    Amöben    in    Betracht. 

1.   Endolimax    nana    (Wenyon  und  O'Coxxor    191'/).      (Vgl.  Taf.  VI,  Abb.   3S-42.) 
Syn:    Entamoeba    nana  Wenyon  und  O'Coxxor  1917.      Endolimax   intestinalis 
Küenen  und   Swellexgrebel   1917.      Amocba    phar/ocytoidcs   Gauducheau    1908  nach 
Dokell    1919. 

Diese  unschädliche,  sowohl  in  den  Tropen  als  auch  im  gemäßigten  Klima  weit- 
verbreitete Amöbe  des  menschlichen  Darms  und  ihre  mehrkernigen  Zysten  ist  in 
Deutschland  3mal  so  häufig  bei  Männern  als  bei  Frauen  gefunden  worden.  Sie  i-t 
in  ihrer  vegetativen  (aktiven)  Form  im  rundlichen  Zustand  immer  unter  10  u  groß, 
sehr  hinfällig  und  unterscheidet  sich  von  den  echten  Limaxamöben  durch  das  Fehlen 
einer  kontraktilen  Vakuole.  Ento-  und  Ektoplasnia  sind  in  der  Ruhe  nicht  voneinander 
geschieden.  Aber  auch  diese  Amöbe  streckt  bei  Bewegungen  Fortsätze  aus.  die  nur 
aus  Ektoplasnia  bestehen  und  zwar  ebenso  träge  wie  die  E.  coli.  Der  Kern  ist  ein 
typischer  Limaxkern:  feine  Kernmembran  fast  ohne  Ghromatinbelag,  nach  innen 
anschließend  eine  scharf  abgesetzte  Kernsaftzone,  die  ein  großes,  rundes,  kompakte-, 
scharf  umrandetes  Karyosom  einschließt,  das  nach  Dobfi.l  aber  Immer  unregelmäßig 
baltet  ist  und  nur  in  degenerierten  Exemplaren  als  Klumpen  erscheint.  Die  reifen 
frischen,    meistens    ovalen    Zysten    messen    (5)  — 8— 10    p   und   haben   gewöhnlich    4. 
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seltener  6  oder  8  Kerne.  Kurz  nach  der  Enzystierung  ist  nur  1  Kern  vorhanden,  der 
sich  dann  in  2  und  später  in  4  Kerne  teilt.  Das  Karyosom  liegt  meist  exzentrisch,  oft 
direkt  an  der  Kern  mein  Iwan.  Eine  Glykogenvakuole  fehlt  meistens,  Chromidialkörper 
stets,  die  durch  fadenartige  Gebilde  ersetzt  sind:  ein  Unterschied  gegenüber 
gleich  großen  Histolytikazysten,  die  stets  Chromidialkörper  ent- 
halten. Der  Kern  der  Endolimax  nana  wird  manchmal  von  kokken-  oder  sphaerita- 
ähnlichen  Parasiten  befallen  (vgl.  Fig.  25).  Nach  Kessel  läßt  sich  E.  nana  durch  Ver- 
fütterung  von  menschlichen  Fäzes,  die  die  Zysten  von  E.  nana  enthalten,  auf  Ratten 
übertragen,  und  Root  gibt  an,  daß  sich  die  Zysten  von  E.  nana  im  Fliegendarm 
(vgl.  S.  204)  18—39  St.  lebend  halten.  Doch  sterben  sie,  in  Wasser  aufgeschwemmt, 
erst  nach  5  Minuten  langem  Erhitzen  auf  64°  C  ab   (Boeck). 

2.  Jodamoeba  bütschlii  (Prowazek  1912)  Dobell  1919.     (Vgl.  Taf.  VI,  Abb.  43  —  54.) 

Syn. :  Endolimax  ivilliamsi  (Prowazek  p.p.)  Bric;  1918;  Entamoeba  icilliamsi 
Prowazek  1911  p.  p.;  Entamoeba  bütschlii  Prowazek  1912;  Pseudoliniax  Kuexex  und 
Swellexgrebel  1917;  Jodine  cysts  (Jodzysten)  Wexyox  (1915)  1916;  Endolimax 
■pileonucleatus  Rodexhuis  1919;  Endolimax  nana,  große  Form:  Kofoid,  Korxhauser 
und  Swezy  1919;  Jodamoeba  ivenyoni  Brumpt  1921,  bei  Cauchemez  1921;  Jodamoeba 
ivilliamsi  Prowazek  1911   (nach  Tabiaferro  und  Becker). 

Auch  diese,  im  frischen  Präparate  einer  kleinen  E.  coli  gleichende  Amöbe,  ist 
für  den  Menschen  unschädlich  und  weit  verbreitet.  Auffallend  ist,  daß  auch  sie  in 
Deutschland  (in  Zystenform)  ebenso  wie  Endolimax  nana  viel  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Frauen  gefunden  worden  ist  (Bach,  Hage,  Kiefer).  Die  vegetativen  Formen 
finden  sich  nur  in  diarrhoischen  Stühlen,  die  Dauerformen  auch  im  geformten  Stuhl. 
Die  vegetative  Form  dieser  Amöbe  ist  etwas  größer  als  die  der  vorhergehenden 
und  mißt  in  der  Ruhe  6—24  ju.  Ento-  und  Ektoplasma  sind  weder  in  der 
Ruhe  noch  in  der  Bewegung  voneinander  getrennt.  Die  vegetative  (aktive) 
Form  ist  gewöhnlich  mit  Bakterien  vollgestopft.  Die  Fortbewegung  erfolgt 
kriechend:  träge  wie  bei  der  E.  coli.  Die  Amöbe  streckt  sich  dabei  in  die  Länge. 
Der  Kern  ist  verhältnismäßig  groß.  Die  Kernmenibran  ist  chromatmlos.  Das 
große,  kompakte,  glattrandige  Karyosom  liegt  in  einer  scharf  ausgeprägten  Kernsaft- 
zone. Erst  wenn  sich  die  Amöbe  zur  Enzystierung  anschickt,  legt  sich  ein  Kranz  von 
Körnchen  um  das  Karyosom.  Die  im  frischen  Präparat  8  —  13  (  —  20)  /«,  durchschnittlich 
10—15  fi  großen,  rundlich  bis  unregelmäßigen  Zysten  haben  gewöhnlich  nur  einen, 
selten  2  Kerne  —  die  bei  der  frischen  Zyste  erst  nach  Zusatz  von  Lugol'scher  Lösung 
deutlich  werden  —  zunächst  von  der  eben  beschriebenen  Art.  In  älteren  Formen 
zieht  sich  dann  der  Körnchenkranz  zu  einer  einseitigen  Polkappe  zusammen  und  zu 
gleicher  Zeit  tritt  eine  große,  manchmal  fast  die  ganze  Zyste  einnehmende,  sich  mit 
Jod  braunrot  färbende  Glykogenvakuole  auf.  Eine  Zystenhülle  ist  nur  in  fixierten 
Präparaten  nachweisbar.  Chromidialkörper  fehlen.  Durch  ihre  Kernstruktur 
unterscheiden  sich  diese  Zysten  von  den  gleichgroßen,  allerdings 
immer  runden  Histolytikazysten.  Durch  feuchte  Hitze  von  64°  C  werden  sie 
in  5  Minuten  abgetötet  (Boeck).  Außer  beim  Menschen  ist  die  /.  bütschlii  auch  beim 
Schwein  nachgewiesen  worden.  Dobell  bezweifelt  im  Gegensatz  zu  O'Coxxor.  Chau- 
chemez  und  Nöller  die  Identität  dieser  beiden  Amöben.  Die  Fortpflanzungsweise 
ist  noch  unbekannt. 

Flu  sieht  die  Zysten  der  J.  bütschlii  als  degenerierte  Histolytikazysten  an,  Kofoid, 
Korxhauser  und  Swezy  betrachten  sie  als  eine  große  Rasse  der  Endolimax  nana,  was 
leicht  erklärlich  ist,  wenn  man  lediglich  das  vegetative  Stadium  dieser  beiden  Amöben 
im  Auge  hat.  Dann  sind  sie  in  der  Tat  nicht  voneinander  zu  unterscheiden  (vgl.  Abb.  39 
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und  44  auf  Tafel  VI)'.  Erst  die  charakteristischen  Zysten  ermöglichen  die  Diagnose. 
Prowazek  rechnete  zu  diesen  Amöben  Z3Tsten,  die  Xöller  für  Kolizysten  erklärt. 
Auch  diese  Amöbe  kann  von  einer  Sphaerita-Art  infiziert  sein  (vgl.  Fig.  26}. 
Xach  einer  Angabe  von  Kessel  läßt  sich  die  E.  bütschlii  durch  Verfütterung  mensch- 
licher Fäzes,  die  Zysten  von  E.  bütschlii  enthalten,  auf  Ratten  übertragen,  ebenso 
wie  Endolimax  nana. 


3.   Entamoeba   (Viereckia)   Jiartmanni  Prowazek   1912  em.  Xöller   1H22. 
(Vgl.  Taf.  VI.  Abb.    14-22.) 

Syn.:  E.  tenuis  Ktjehen  und  Swellexgrebel  1917;  E.  minutissima  Brug  1917; 
E.  minuta  Woodroch  1916  und  W.  u.  Pexfold  1916  (nee  Elmassian  1909);  kleine 
Rasse  der  Ruhramöbe,  „small  strain"  der  Engländer. 

Diese  auffallend  kleine  Amöbe  wurde  nicht  nur  bei  Darmkranken  —  allerdings 
nie  in  Darmgeschwüren  —  sondern  auch  bei  Darmgesunden  überall  in  den  Tropen, 
aber  auch  in  Deutschland,  Holland  und  England  gefunden.  Die  veget  a  t  ive  (a  kt  i ve) 
Form  dieser  kleinen  Amöbe  mißt  im  Ruhezustand  6—10  ju,  enthält  viel  Bak- 
terien im  Gegensatz  zur  Ruhramöbe,  kurz  vor  der  Enzystierung  fast  immer 
einen  stabförmigen  Chromatinkörper  der  nicht  immer  von  Bakterien  zu  unterscheiden 
ist,  weist  in  der  Ruhe  keine  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma 
auf,  wohl  aber  bei  der  Bewegung  durch  ektoplasmatische  Pseudopodien.  Die  Amöbe 
ist  in  seltenen  Fällen  2-kernig.  Die  Kernmembran  ist  mit  einem  mäßig  starken  Chro- 
matmbelag  versehen  und  das  Karyosombinnenkörperchen  liegt  entweder  zentral 
oder  exzentrisch.  Chromatinkörnchen  zwischen  dem  Karyosombinnenkörperchen 
und  dem  Kernmembranbelag  können  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Die  Cysten  sind 
rund  oder  oval  und  messen  6 — 9  a.  enthalten  verschieden  gestaltete  Chromidialkörper 
und  1  —  4  Kerne.  Glykogen  Vakuolen  kommen  nach  Xöller  gelegentlich  vor.  Die 
Kerne  treten  im  frischen  Präparat  nach  Jodzusatz  manchmal  deutlich  hervor.  Im 
gefärbten  Präparat  scheinen  sie  sich  leicht  zu  entfärben  (Bach.  Kiefer). 

Diese  kleine  Amöbe  ist  trotz  ihres  Bakteriengehaltes,  ihrer 
Kleinheit,  ihrer  Xichtpat  hogenit  ät  (auch  für  Katzen).  häufig 
mit  der  Dysenterieamöbe  verwechselt  worden,  weil  auch  vegetative 
(aktive)  Formen  ohne  Bakterien  vorkommen.  Allerdings  können  die  4-kernigen, 
reifen  Zysten  in  ihrem  ganzen  Habitus-  und  in  ihrer  Kernstruktur  völlig  einer  reifen 
Histolytikazyste  gleichen.  Sie  sind  nur  erheblich  kleiner.  Dobell  betrachtet 
daher  die  E.  hartmanni  als  eine  kleine  Rasse  der  Ruhramöbe. 


4.   Dicntamoeba  fragilis  Jepps  und  Dobell  1918.     (Vgl.  Taf.  VI.  Abb.  öö  — 59.) 

Diese  schwer  färbbare  Amöbe  ist  zwar  erst  in  wenigen  Fällen,  aber  sowohl  in 
den  Tropen  als  auch  in  der  gemäßigten  Zone  beobachtet  worden.  Xüller  fand  sie 
z.  B.  in  Hamburg  bei  2  Leuten,  die  nie  in  den  Tropen  gewesen  waren.  Sie  ist  nur  in 
frischen,  noch  warmen  »Stühlen  nachweisbar,  weil  sie  sehr  schnell  zugrunde  geht. 
Ihre  vegetative  (aktive)  Form  mißt  3,5  —  9(— 12)  u.  Bei  Bewegung  streikt  sie  für 
gewöhnlich  nur  ein  blattartiges,  gezähntes  Pseudopodium  aus.  das  nur  aus  Ekto- 
plasma besteht.  Ekto-  und  Entoplasma  sind  bei  Bewegung  getrennt.  Die  Amöbe 
besitzt  2  gleichgroße  Kerne  mit  einem  aus  kleinen  Chromatinkörnchen  zusammen- 
gesetzten, zentral  gelegenen  Karyosom,  das  von  einer  deutlichen  achromatischen 
Zone  umgeben  ist.  Einkernige  Amöben  sind  selten,  eine  kontraktile  Vakuole  ist 
nicht   vorhanden,   die  Fortpflanzungsweise  ebenso   unbekannt   wie   die    Dauerform. 


Handbuch  der  Tropenkrankkeiten,  3.  Auflage,  Bd.  IV  (zu  II  Buge,  Amöbenruhr).        Tafel  VII. 

Kotbewohnende  aber  freilebende  Amöben  (coprozoic  amoebae)  aus  mensch  lieben 
Fäzes.    Nach  Dobeli.-O'Connor.    Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  Heidenhain  und  Eosin. 

Vergrößerung   2000  X- 


Fig.  1  Dimastigamoeba  gruberi,  amöboide  Form. 

Fig.  2  ,.  ..  freischwimmender  Flagellat. 

Fig.  3  ,.  ..  Teilungsstadium  (Äquatorialplatte)  der  amöboiden  Form. 

Fig.  4  ..  ..  Zyste. 


5  6 

Fig.  5  Hartmanella  hyalina.     Gewöhnliche  amöboide  Form. 
Fig.  6  Teilungsform    (Äquatorialplatte)  von  Hartmanella  hyalina. 
Fig.  7  Zyste  von  Hartmanella  hyalina. 


i 


w 


Fig.  8  Sappinia  diploidca.    Gewöhnliche  Form  mit  2  großen  aneinanderliegenden  Kernen. 
Fig.  9  ,.  „  Aus  2  Tieren  frisch  gebildete  Zyste. 

Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Lcijr.ii/. 
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II.  Freilebende  Kotbewolmer. 

Es  kommen  nun  noch  eine  Reihe  von  freilebenden  Rhizopoden  in  Betracht, 
deren  Zysten  gelegentlich  mit  Nahrungsmitteln  oder  Wasser  verschluckt  werden 
können,  unverändert  durch  den  menschlichen  Darm  wandern,  und  mit  den  Fäzes 
entleert  werden.  In  den  entleerten  Fäzes  schlüpfen  sie  dann  aus  und  können  Anlaß 
zu  diagnostischen  Irrtümern  geben.  Die  Bestimmung  dieser  Protozoen  liegt  noch  sehr 
im  argen  und  es  ist  z.  T.  ganz  unmöglich  festzustellen,  ob  derartige  Protozoen,  die 
von  verschiedenen  Beobachtern  unter  verschiedenen  Namen  beschrieben  worden  sind, 
auch  wirklich  verschieden  sind  oder  ob  sie  ein  und  denselben  Organismus  vorstellen. 
Ich  will  mich  darauf  beschränken,  diejenigen  freilebenden  Rhizopoden,  die  mit  Sicher- 
heit in  menschlichen  Fäzes  nachgewiesen  worden  sind  und  deren  Identität  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  festgestellt  ist,  ganz  kurz  anzuführen.  Die  Beschreibung  der  folgenden 
Protozoen  ist  Dobell  entnommen. 

1.  Dimastigamoeba  gruben  (Schardixger)  Alexeieff  1912.  (Vgl.  Taf.  VII,  Abb.  1  —  4.) 
Syn.:  Amoeba  gruberi  Schardixger  1899,  Amoeba  diplomitotica  AragIo  1909, 
Amoeba  punctata  Daxgeard  1910,  Vahlkampfia  punctata  (Daxgeard)  Chatton  und 
Laluxg-Boxx vire  1912,  Amoeba  tachypodia  Glaeser  1912,  Naegleria  punctata  (Dax- 
geard) Alexeieff  1912,.    Wasielewskia  gruberi  (Schardixger)  Zulueta   1917  usw. 

Diese  kleine  im  Boden  und  Wasser  lebende  Amöbe  ist  leicht  in  Heuaufgüssen 
zu  kultivieren  und  anscheinend  weit  verbreitet.  Sie  ist  etwa  7  — 15  [x  groß,  hat  einen 
Kern,  eine  kontraktile  Vakuole,  mitotische  Kernteilung  und  die  Möglichkeit  sich, 
wenn  nötig,  in  ein  freischwimmendes  Flagellatenstadium  zu  verwandeln.  Sie  bildet 
dann  2  nach  vorn  gerichtete  Geißeln.  Die  Zysten  sind  einkernig,  haben  einen  durch- 
schnittlichen Durchmesser  von  10  ii  und  eine  Hülle,  die  mit  3  —  8  Poren  versehen  ist. 

2.   Hartmannella  hyalina  (Daxgeard)  Alexeieff  1912.    (Vgl.  Taf.  VII,  Abb.  5—7.) 
Syn.:    Amoeba  hyalina  Daxgeard  1900;  Amoeba  hyalina  (Daxgeard)  Brodsky, 
1910  (?);  Amoeba  hyalina  (Daxgeard)  Hartmaxx  und  Chagas,   1920  ( ?). 

Diese  anscheinend  ebenfalls  weit  verbreitete,  freilebende  Amöbe  ähnelt  in  der 
amöboiden  Form  der  vorhergehenden  sehr,  hat  aber  eine  Kernteilung,  die  eine  regel- 
rechte Mitose  ist,  und  hat  kein  Flagellatenstadium.  Sie  ist  9—17  tu  groß  und  hat  eine 
doppelkontruierte,  einkernige  Zyste.  Sie  ist  leicht  auf  Agar  zu  züchten.  Sie  ist 
anscheinend  in  Kot,  Leberabszeßeiter,  Luft  und  Wasser  gefunden  worden. 

3.  Sappinia  diploidea  (Hartmaxx  und  Xägler)  Alexeieff  1912. 
(Vgl.  Taf.  VII,  Abb.  8  u.  9.) 
Sjm.:  Amoeba  diploidea  Hartjiaxx  und  Xägler,   1908;    Vahlkampfia  diploidea 
(Hartmaxx  und  Xägler)  Calkixs  1912. 

Die  10—30  fi  große  Amöbe  findet  sich  nur  selten  in  menschlichen,  weit  öfter 
in  tierischen  Fäzes  und  hat  2  Kerne.  Die  Zysten  entstehen  dadurch,  daß  sich  2  Tiere 
aneinanderlegen.      Sie   läßt    sich   leicht   auf   Agar   kultivieren. 

Epidemiologie. 

Infolge  unserer  noch  lückenhaften  Kenntnisse  über  die  Erreger  der  Amöben- 
ruhr ist  es  zurzeit  noch  nicht  möglich,  eine  befriedigende  Darstellung  der  Epide- 
miologie der  Amöbenruhr  zu  geben.  Ich  muß  mich  vielmehr  darauf  beschränken, 
die  vorliegenden  Angaben  zusammenzufassen.   Dazu  kommt,  daß  wir  über  die  Wider- 
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Vergleichende  Übersicht  der  im  mensch- 


Xanie 


Vegetatives  Stadium  ( Tetragenas tadium  nach  Xöller,  Große  Generation  der  Trophozoiten  nach 
Darling,  Histolytikastadium  nach  Kuenen  und  Swellengrebel.    Aktives  Stadium  nach  Dobell 


Fundort  und  Größe 


Plasma 


Kern 


Bewegungsart 


1.  Entamoeba 
histolytica 


2.  Entamoeba 
(Vienclia) 
hartmuivü 
Prowa- 
zek 1912 
em.  Xöl- 
ler 1922. 


3.  Entamoeba 
coli 


4.  Endolimax 
nana 


5.  Jodamoeba 
bütschlii. 


6.  Dientamoeba 
fragillis  Jepps 
u.  Dobell 
1918. 


a)  In  den  Darmwandungen  des 
Menschen,  gelegentl.  in  Leber-. 
Gehirn-  u.  Milzabszessen,  fer- 
ner im  akuten  Krankheits- 
stadium in  den  schleimig- 
blutigen Beimengungen  des 
Stuhls  u.  bei  Amöben -Bronchi- 
tis im  Sputum.  Im  Urin?  Kno- 
chenmark?   Größe  20 — 50  /t. 

b)  Im  Schwein  als  Entamoeba 
suis  Habtmahn  1913? 

c)  Bei  Affen  (Makaken)  als 
E.  (Viereckia)  duboscqui 
Mathis  1913? 

dl  Als  E.  nutalli  Castellaxi 

1908   ebenfalls    bei   Makaken. 

Fraglich. 


Im  Kur  von  Darmkranken  und 

Darmgesunden    gefunden, 
6— 8— (10)  (i  groß.    (Als  kleine 

Dysenterieamöbe    „small 
straih"    von    Dobell    ange- 
sprochen oder  direkt  mit  der 
Dysenterieamöbe  verwechselt.) 


a)  Fast  ausschließlich  harm- 
loser  Bewohner  des  menschl. 

Darms.        Größe     20—70    (i. 

b)  Wahrscheinlich  artgleich 
mit  E.  muris  Grassi  1S82  bei 
Ratten  u.  Mausen. 

c)  Wahrscheinlich  bei  Meer- 
schweinchen als  E.  cobayae 
Walker  1908  einend,  Ciiatton 
1917. 

d)  Vielleicht  beim  Affen  (Ma- 
kaken) als  E.  legeri  Mathis 
1913? 


Das  klare,  glashelle  Ekto- 
plasma  auch  in  Buhe 
(runde  Form)  von  dem 
körnigen  Entoplasma  deut- 
lich getrennt.  Enthält 
neben  Zellresten  sehr  oft 
rote  Blutkörperchen, 
manchmal  in  Massen,  aber 
niemals  Bakterien. 


Im  frischen  Präparat  nicht 
immer  deutlich,  im  ge- 
färbten 4 — 8  ja  groß.  Chro- 
matinbelag  der  Kernmem- 
bran deutlich.  Kernsaft- 
zone undeutlich.      Karyo- 

sombinnenkörper  klein. 
fast  immer  zentral  gelegen, 
mit  achromatischer  Zone 
umgeben,  aber  ohne  Chro- 
matinmantel.  Im  Kern 
manchmal  kokkenartige 
Parasiten. 


Lebhafte    Bewe- 
gung   durch 
Bruchsackpseu- 

dopodien.        Bei 
Fortbewegung 
manchmal    bi- 
70    ft    in    die 

Länge  gestreckt. 


Bei    Darmkranken    und    bei 

Darmgesunden  häufig  im 
Stuhl  gefunden.  Gewöhnlich 
unter  l0  (i  groß.  Vegetative 
Formen  nur  im  diarrhoisch en 
Stuhl,  im  geformten  Stuhl  nur 
Zysten.  Kern  manchmal  von 
kokkenartigen  Parasiten  be- 
fallen. 

a)  Im  diarrhoischen  Stuhl  des 
Menschen,  im  geformten  Stuhl 
nur  Zysten. 

b)  Im  Schwein.  (Von  Dobell 
bezweifelt,  ob  dieselbe  Art). 
Größe  6— 24  (—30)  (t,  also 
größer  als  dieEudolimaxarten. 


Ento-  u.  Ektoplasma  nur 
bei  Bewegung  getrennt. 
Enthält  viel  Bakterien 
u.  kurz  vor  der  Enzystic- 
rung  1  bakterienförmiges 
Chromidium.  Es  kommen 
auch  kleine  Formen  ohne 
Bakterien  vor.  die  kaum 
von  einer  kleinen  Minuta- 
form der   E.  histolytica  zu 

unterscheiden  sind. 
Ento-  u.  Ektoplasma  in 
Ruhe  nicht,  wohl  aber  in 
der  Bewegung  deutlich  von- 
einander getrennt.  Ent- 
hält viel  Bakterien.  Zell- 
trümmer, gelegentlich  so- 
gar Protozoen,  aber  nie- 
mals rote  Blutkörper- 
chen wie  die  E.  histolytica. 
Vakuolen  nicht  kontraktil. 
Supra  parasitismus  durch 
eine  Sphäritaart  kommt 
vor. 


Kern  2 — 3  u  groß.    Manch-  Durch    ektoplas- 
mal    2    Kerne   vorhanden,  m a tisch e Pseudo- 

Außenchromatinbelag  podien 

mäßig  stark.  Karyosom- 
binnenkörper  stark  ent- 
wickelt, bald  zentral  bald 
exzentrisch  eelesen. 


Ento-  und  Ektoplasma  in 
der  Ruhe  nicht  getrennt, 
keine  kontraktile  Va- 
kuole im  Gegensatz  zu 
den  echten  Limaxamöben. 
Mit  Bakterien  vollgestopft. 


Ento-u.  Ektoplasma  weder 
in  der  Buhe  noch  in  der 
Bewegung  getrennt.  Keine 
kontraktile  Vakuole.  Mit 
Bakterien  vollgestopft.  Die 
kleineu  vegetativen  Formen 
sind  von  den  vegetativen 
Formen  der  Endolimax 
nananichtzu  unterscheiden. 


Im  frischen  Präparat  gut 
zu  erkennen  im  gefärbten 
4 — 8  [i  groß,    häufig  durch 

eine  schmale  achroma- 
tische Zone  vom  Ento- 
plasma getrennt.  Kern- 
membran derb  mit  kräfti- 
gem Chromat  inbelag. 
Kernsaftzone  fehlt  meist. 
Karyosombinnenkörper- 
chen  größer  n.  kompakter, 
meist  exzentrisch  gelegen, 
mit  achromatischer  Zone, 
die  von  Chromatinkörnclien 
(Chromat  inmantel)  einge- 
schlossen ist.  die  gewöhn- 
lich bei  der  Dysenterie- 
amöbe fehlen.  In  den 
Zystenkernen  Karyosom- 
binneiikörperchen  manch- 
mal   nicht    zu    erkennen. 

Typischer  Limaxkern: 
Kernmembran  sehr  dünn, 
fast  ohne  Chromatinbelag, 
nach  innen  anschließend 
scharf  ausgeprägte  K:rn- 
saftzone.  die  ein  großes. 
rundes,  kompaktes,  scharf 
abgesetztes  Karyosom  um- 
schließt. 

Kern  3 — 6  h  groß  mir 
großem,  kompaktem  Karyo- 
som, das  kurz  vor  der  En- 
zysrierung  im  frischen  Prä- 
parat von  einem  Kranz 
stark  lichtbrechend  er  Körn- 
chen umgeben  isr.  die  im 
gefärbten  Präparat  als 
Chromatinkörnchen  er- 
scheinen. 


Träge  Bewegung. 

Bruchsack- 

pseudopodien 

werden  nicht 

eebildet. 


Trage  Bewegung 
durch    Ektoplas- 
matische  Pseudo- 
podien 


Streckt    sich 
schneckenartig 

kriechend  wurst- 

förmig  in  die 

Länge. 


Im  menschlichen  Darm.    An-  Ento-  u.  Ektoplasma  in  der  Besitzt  2  gleichgroßeKerne.       Streckt   ein 
scheinend      weit     verbreitet,  Ruhe  nicht  getrennt.  Ent-lderenKaryosom  aus  kleinen  blattartiges,  g«> 


durchschnittlich  9  ;<  groß,  doch 
sind  auch  Formen  von  4  i<  be- 
obachtet. Nur  im  ganz 
frischen  Stuhl  nachweisbar, 
weil     sehr     rasch     zerfallend. 


hält  manchmal  eine  nicht-  Chroinatinkugeln      zusam-  zahmes,  ekto- 
kontraktile     Vakuole.      men  gesetzt  und  von  einer  protoplasma- 
Keine  kontraktile  Vakuole,  deutlichen  achromatischen  tisches  Pseudo- 
Zone umgeben   ist.  podium  aus. 


liehen  Darin  vorkommenden  Amoeueu.    (Dazu  Tafel  III.) 
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Minutastadium  (kleine  Generation  der  Tropho- 
zoiten  nach  Darling,  präzystisches  Stadium 
nach      Dobell)      und      Degenerationsformen 


Dauer  formen 


Pathogenität 


Minutaformen  treten  erst  nach  Abklingen  der 
akuten  Krankheitserscheinungen  zusammen  mit 
den  Degenerationsformen  im  Stuhle  auf  und 
können  sich  wahrscheinlich  jahrelang  im  Stuhle 
halten.  Unterhalten  die  Zystenbildung,  dringen 
aber  nicht  ins  Gewebe  ein.  Verschwinden  bei 
neuen  Anfällen  und  werden  wieder  durch  die 

vegetativen  Formen  ersetzt. 
Größe  12 — 20  u.  Ento-  u.  Ektoplasma  nicht 
immer  deutlich  getrennt.  Karvosombinnen- 
körper  verhältnismäßig  groß,  häufig  exzentrisch 
gelegen.  Chromatinbelag  der  Kernmembran 
kräftig.  Gleicht  also  in  seinen  Kernverhält- 
riH«-n  einer  kleinen  E.  coli  u.  kann  als  E.  histo- 
lytica  nur  angesprochen   werden,    wenn   reife 

4-kernige  Zysten  dabei  sind. 

Degenerationsformen    von    etwa    gleicher 

Größe  mit  undeutlichem,   piknotischem   Kirn 

und    knnspenartigen    Hervorwölbungen    oder 

Abschnürungen   (Histolytikastadium    nach 

Nöller). 

Noch  nicht  beobachtet. 


Treten  nur  in  so  geringer  Zahl  auf,  daß  sie  keine 
Rolle  spielen. 


Bisher  nicht  beobachtet. 


Bisiier  nicht  beobachtet. 


Nicht  beobachtet. 


Treten  zusammen  mit  den  Minutaformen  beim 
Abklingen  der  akuten  Krankheitserscheinungen 
im  Stuhl  auf.  —  Unreife  Zysten  werden  vor- 
wiegend als  1-kernige  angetroffen.  Reife  Zyste 
oval  bis  rund,  frisch  10 — 15( — 20)  u.  gefärbt 
!• — 11  u  groß,  mit  4  —  seh  r  selten  8  Kernen  — , 
die  im  frischen  Präparat  kaum  zu  erkennen  sind, 
fast  immer  wetzsteinförmige  Chromidien 
—  vorwiegend  bei  1-kernigen  Zysten  —  eine 
große  mit. Jod  braun  färbbare  Vakuole  enthal- 
tend (Glykogenvakuole).  Zystenmembran 
manchmal  deutlich,  manchmal  zart.  Kern  wie 
bei  den  vegetativen  Formen  beschaffen.  Wer- 
den gelegentlich  auch  bei  Darmgesunden  ge- 
funden. 


Kurz  vor  der  Knzystierung  nahe  dem  Kern 
ein  bakterienförmiges  Chromidium.  Reife 
Zysten  im  festen  Kot  i> — 9  u  groß,  mit  1 — 4 
Kernen,  von  der  Beschaffenheit  der  vegetativen 
u.  verschieden  gestalteten  Chromidien.  Gly- 
kogenvakuole nur  selten  vorhanden. 


Unreife  Zysten  werden  vorwiegend  als  2-kernige 
angetroffen.  Reite  Zysten  unregelmäßig  in  der 
Form  rund  oder  oval.  16 — 21 — 30  (i  im  Durch- 
r,  mit8,  selten  mit  16  Kernen  — 4-kerni- 
ge Zv<ren  sind  selten  —  die  im  frischen  Prä- 
parat gut  zu  erkennen  sind.  Kernbeschaffenheit 
wie  bei  den  vegetativen  Formen.  Zystenhülle 
meistens  deutlich  aber  nur  sehr  selten  doppelt. 
Chromidien  und  zwar  vorwiegend  bruch- 
s  t  ü  ckf  örm  ige  fast  nur  in  2-kernigen  Zysten 
vorhanden,  in  denen  auch  die  Glykogenvakuole 
die  größte  Ausdehnung  hat.  Karyosombinnen- 
körper  in  den  Zystenkernen  bei  starker  Chro- 
matinentwickluns  manchmal  verdeckt. 


Reife  Zysten  oval  bis  rund  (5) — .s — 10  (t  groß, 
mit  4seltner6 — 8 typischen Limaxkernen.  deren 
Karyosom  meist  exzentrisch  liegt,  zuweilen 
mit  Glykogenvakuole,  aber  immer  ohne  Chro- 
midien. die  bei  der  Dysenterieamöbe  fast  stets 
vorhanden  sind. 


Keife  Zysten  8 — 20  ti  groß,  unregelmäßig  bis 
rundlich,  vorwiegend  oval,  mit  1,  seltner  mit 
2  Kernen  u.  stets  mit  großer  Glykogenvakuole. 
Zystenhülle  nurin  fixierten  Präparaten  sichtbar. 
Das  kompakte  Karyosom  mit  Körnchen- 
kappe meist  an  der  Kernperipherie  gelegen. 
Diese  Kernstruktur  unterscheidet  die 
Cysten  der  Jodamoeba  bütschlii  von  den 
gleichgroßen,  aber  stets  regelmäßig  ge- 
formten Zysten  der  Dysen terieamöbe, 
ihre  Einkernigkeit  und  Glykogenvakuole  von 
den  Zysten  der  Endolimax  nana.  Haben  ge- 
wöhnlich keine  Chromidien. 

Nicht  beobachtet. 


Pathogen  für  .Menschen. 

Affen,   Katzen.   Hunde, 
Kaninchen.     Meer- 
schweinchen    und 
Ratten. 


Nicht  pathogen. 


Für   gewöhnlich    weder 

für  Menschen  noch  für 

Tiere  pathogen. 


Xichtpathogen. 


Xichtpathogen. 


Xichtpathogen. 
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standsfäliigkeit  der  Dauerform  der  Ruhramöben  außerhalb  des  menschlichen  Körpers 

noch  nicht  genügend  orientiert  sind.  Und  doch  ist  es  gerade  diese  Form,  die  unter 
natürlichen  Verhaltnissen,  d.  h.  bei  der  Übertragung  per  os  allein  in  Frage  kommt. 
Denn  die  vegetativen  Formen  der  Ruhramöbe,  die  sich  außer  im  Darm,  gelegentlich 
noch  in  den  Leberabszessen  finden,  und  nach  Durchbruch  eines  solchen  in  die  Lunge, 
auch  einmal  mit  dem  Sputum  ausgeworfen  werden  können,  gehen,  sobald  sie  ihren 
Wirt  verlassen  haben,  rasch  zugrunde,  kommen  also  für  eine  Infektion  unter  natür- 
lichen Verhältnissen  nicht  in  Betracht. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Epidemiologie  der  Amöbenruhr  lassen  sich  kurz 
folgendermaßen  zusammenfassen : 

1.  Die  Amöbenruhr  ist  eine  Krankheit,  die  in  den  Subtropen 
lind  Tropen  endemisch  herrscht.  Sie  erfährt  nicht  wie  die  Bazillenruhr  während 
der  Regenzeit  regelmäßig  eine  erhebliche  Steigerung,  sondern  sie  nimmt,  wenn  sich 
überhaupt  eine  Zunahme  feststellen  läßt,  gegen  Ende  der  Trockenzeit  in  manchen 
tropischen  Gegenden,  z.  B.  in  Kamerun,  regelmäßig  an  Häufigkeit  zu.  In  anderen 
Gegenden  (Panamakanalzone)  treten  die  Erkrankungen  während  des  ganzen  Jahres-, 
ziemlich  gleichmäßig  auf.  (Dort  besteht  eine  gute  Wasserversorgung.)  Xur  selten  und 
ausnahmsweise  kommt  es  zu  Epidemien  von  Amöbenruhr  —  so  wurde  z.  B.  eine  solcbe 
in  Muansa  (Deut seh- Ostafrika)  1906  beobachtet  (Beck)  — .  während  Bazillenruhr- 
epidemien  etwas  Bekanntes  und  Häufiges  sind.  Dieses  eigenartige  Verhalten  der 
Amöbenruhr  ist  schwierig  zu  erklären,  denn  nach  den  neusten  Untersuchungen  sind 
Amöbenzystentrager  viel  weiter  verbreitet  als  bisher  angenommen  wurde  und  man 
müßte  daher  viel  öfter  Epidemien  erwarten;  namentlich  auch  deshalb,  weil  sich 
die  Fälle  mehren,  in  denen  Histolytikazysten  bei  Darmgesunden  gefunden  werden. 
Es  muß  also  angenommen  werden,  daß  eist  ganz  bestimmte  Gelegenheitsur-achen 
der  Ruhramöbe  ein  Eindringen   in  die  Darmwand  ermöglichen. 

2.  Einschleppen  der  Amöbenruhr.  Derjenige,  der  die  Amöbenruhr  ein- 
schleppt, ist  der  Mensch,  und  zwar  in  den  Tropen  vorwiegend  der  Eingeborene.  Denn 
die  Amöbenruhr  ist  unter  den  Eingeborenen  weit  verbreitet,  und  zwar  nicht  nur  in 
der  akuten  Form,  die  die  Leute  schwer  krank  macht  und  ihre  Bewegungsfreiheit  auf- 
hellt, sondern  namentlich  auch  in  der  chronischen,  die  von  den  Befallenen  gar  nicht 
mehr  als  Erkrankung  gerechnet  wird.  Dazu  kommen  die  scheinbar  Gesunden,  die 
die  ansteckungsvermittelnden  Dauerformen  der  Ruhramöbe  ausscheiden  und  die 
als  Amöbenträger1)  bezeichnet  werden.  Sie  sind  für  die  Weiterverbreitung  der 
Krankheit  deshalb  so  gefährlich,  weil  man  in  ihnen  naturgemäß  überhaupt  keine 
ansteckenden  Kranken  vermutet 2)  und  daher  auch  keine  Maßregeln  gegen  sie  ergreift. 


*)  Kuenen  £  Swellexgrebel  landen  schon  vor  12  Jahren  im  Stuhle  einer  Europäerin, 
die  angeblich  nie  an  Dysenterie  erkrankt  war  und  gänzlich  normale  Fäzes  entleerte.  2  "Wochen  lang 
massenhaft  Histolytikazysten  und  die  kleinen  vegetativen  Formen  der  Ruhramöbe.  Auch  nach 
den  Untersuchungen  von  Walker  und  Sellards  scheint  den  Amöbenträgern  doch  eine  größere 
Rolle  als  bisher  angenommen  wurde,  zuzukommen.  Denn  von  18  mit  E.  histohjtica  künstlich  m- 
zierten  Philippinos  erkrankten  nur  4  an  Dysenterie.  Die  anderen  14  waren  zwar  infiziert,  aber 
klinisch  212  Jahr  (Beobachtungszeit)  gesund.  Bei  930  Stuhluntersuehungen  von  Mensehen, 
die  früher  an  Amöbenruhr  gelitten  hatten,  stellten  sie  in  71%  die  Dauerformen 
der  Entaniöben  fest  und  Brug  fand  in  Niederländisch-Indien  von  214  darmgesunden  Soldaten 
rund  y4  mit  E.histohjlica infiziert.  Nach  Ash waren  in  Manila  von 375  Nahrungsmittelhändlern 
5,6%  Amöbenträger.  Fischer  hatte  in  Shanghai  auch  etwa  5%  Zystenträger  unter  ISO  Unter- 
suchten und  von  diesen  ö°0  hatte  die  Hälfte  angeblich  niemals  an  Dysenterie  gelitten.  Wie  lange 
sich  die  Zysten  im  Darme  eines  Zystenträgers  halten  können,  wissen  wir  noch  nicht:  vielleicht 
sehr  lange.  Denn  Fischer  konnte  das  Ausscheiden  von  Zysten  bei  einem  Zystenträger  2  Jahr  und 
4  Monate  beobachten.  Ein  solcher  Zystenträger  beherbergt  also  die  vegetativen  (aktiven)  Formen 
der  Rubra möbe  dauernd  in  seiner  Dickdarmwand. 

2)  In  dieser  Beziehung  sind  nach  den  Beobachtungen  von  James  und  Deeks  in  'der 
Panamakanalzone  namentlich  ganz  gesund  erscheinende  Kinder  gefährlich. 
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Außerdem  erkranken  gerade  die  Eingeborenen,  wenn  sie  aus  ihren  gewohnten  Lebens- 
verhältnissen herausgerissen  werden,  sei  es,  daß  sie  als  Kettengefangene  irgendwohin 
transportiert  werden  oder  daß  sie  als  Bahn-  oder  Plantagenarbeiter  in  fernliegende 
Gegenden  gehen,  wo  sie  die  in  der  Heimat  gewöhnte  Kost  nicht  finden,  in  hohen 
Prozentsätzen  an  Ruhr  und  zwar  auch  an  Amöbenruhr  (vgl.   S.   129). 

Aber  auch  der  amöbenruhrkranke  oder  zystentragende  Europäer  kann  die 
Krankheit  einschleppen;  wie  die  gleich  zu  erörternden  Fälle  zeigen. 

Ob  etwa  Tiere  —  und  zwar  namentlich  Hunde,  Katzen  und  Affen  —  bei  der  Ein- 
schleppung der  Amöbenruhr  inFrage  kommen  können,  ist  noch  nicht  entschieden;  aber 
nach  den  bei  Affen  erhobenen  Befunden  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  (vgl.  S.  208). 
In  jüngster  Zeit  hat  Franchixi  über  Ruhramöben-Epidemien  unter  Katzen  in  Selva, 
Alberino  und  Marmorta  berichtet,  denen  ein  Jahr  später  solche  unter  Menschen 
folgten.  Da  Angaben  über  Ausscheidung  von  Amöbenzysten  durch  die  Katzen  fehlen, 
ist  kein  bindender  Schluß  zu  ziehen,  ob  die  menschlichen  Infektionen  wirklich  auf 
die  Katzenepidemien  zurückzuführen  sind. 

3.  Weiterverbreitung  der  Amöbenruhr,  a)  Durch  Kontaktinfektion. 
Eine  Weiterverbreitung  der  Amöbeirruhr  durch  Kontaktinfektion  ist  nicht  nur  theo- 
retisch möglich,  sondern  auch  tatsächlich  beobachtet.  So  berichtete  schon  1904 
Dopter,  daß  drei  Soldaten,  die  Frankreich  nie  verlassen  hatten,  aber  mit  Amöbenruhr- 
kranken in  einem  Zimmer  gelegen  oder  dieses  Zimmer  kurz  nach  dem  Weggehen  der 
Kranken  bezogen  hatten,  3  —  4  Wochen  später  an  Amöbenruhr  erkrankten.  Da 
sowohl  bei  den  Ansteckenden  als  auch  bei  den  Angesteckten  Ruhramöben  nachge- 
wiesen wurden,  und  die  endemische  Amöbenruhr  sonst  in  Frankreich  eine  seltene 
Krankheit  ist,  so  ist  der  Schluß  berechtigt,  daß  hier  die  Ansteckung  durch  Kontakt- 
infektion erfolgte.  Das  gleiche  gilt  von  dem  von  Lemoine  mitgeteilten  Falle,  in  dem 
ein  Nervenkranker,  der  ein  Zimmer  bewohnt  hatte,  in  dem  ein  Amöbenruhrkranker 
vorher  gelegen  hatte,  11  Tage  später  an  Amöbenruhr  erkrankte,  obgleich  er  nie  in 
den  Kolonien  gewesen  war.  Zwei  andere,  die  im  gleichen  Zimmer  untergebracht  waren, 
blieben  verschont.  Staby  berichtet,  daß  der  Bursche  eines  amöbenruhrkranken 
Offiziers,  der  in  Tsingtau  in  dessen  Privatwohnung  lebte,  nach  3  Wochen  ebenfalls 
an  Amöbenruhr  erkrankte.  Recht  instruktiv  für  die  verschiedene  Art  der  Weiter- 
verbreitung der  Amöbenruhr  sind  die  von  Viereck  im  Hamburger  Tropeninstitut 
gemachten  Erfahrungen.  Der  gefährlichste  Platz  für  die  deutschen  Seeleute  in  bezug 
auf  Ansteckungsmöglichkeit  mit  Amöbenruhr  ist  Kalkutta.  „Dort  hat  das  Maschinen- 
personal  der  Schiffe  besonders  viel  mit  Farbigen  zu  tun,  teils  bei  der  Kohlenübernahme, 
teils  bei  Beaufsichtigung  der  Arbeit  der  Farbigen  oder  bei  der  gemeinsamen  Beschäfti- 
gung mit  ihnen  in  den  gleichen  Räumen,  deren  Verunreinigung  durch  dysente- 
rische Farbige  ganz  gebräuchlich  ist."  Außerdem  sind  die  in  Kal- 
kutta für  die  deutschen  Seeleute  zur  Benutzung  vorgeschriebenen 
und  von  ihnen  benutzten  Latrinen  für  Weiße  und  Farbige  gemeinsam1), 
Da  nun  die  Amöbenruhr  in  Kalkutta  enorm  verbreitet  ist  (vgl.  Rogers)  und  sich 
unter  den  Eingeborenen  viele  chronisch  Amöbenruhrkranke  und  auch  Amöben- 
träger finden,  die  in  ihrer  Arbeitsfähigkeit  wenig  oder  gar  nicht  beschränkt  sind, 
-ii  i^t  bei  den  eben  geschilderten  Verhältnissen  reichlich  Gelegenheit  zu  Kontakt- 
infektionen gegeben.  Vincent  konnte  einen  Soldaten  der  französischen  Kolonial- 
armee, der  vor  11  Monaten  an  Amöbenruhr  gelitten  hatte  und  in  der  Zwischenzeit 
keine  Infektionsgelegenheit  gehabt  hatte,  gelegentlich  eines  Rückfalles  als  Amöben- 
träger nachweisen.  Da  sich  die  Dauerformen  der  Ruhramöben  bis  zu  4  Wochen  in 
getrockneten  Fäzes  lebensfähig  erhalten,    können  (vgl.  S.  204)  natürlich  alle  Gegen- 


1)  Vom  Verf.  hervorgehoben. 
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stände,  die  mit  solchem  dauerformenhaltigen  Kot  verunreinigt  wurden,  während  dieser 
Zeit  die  Amöbenruhr  weiterverbreiteten.  Zurzeit  besteht  in  der  Xähe  von  Lyon 
bereits  ein  endemischer  Herd  von  Amöbenruhr,  entstanden  durch  Anhäufung  von 
farbigen  Truppen  wählend  des  Weltkriegs  (Lepixe). 

Wenn  Kuenen  &  Swellexgrebel  aber  auf  Grund  ihrer  Versuche  annehmen, 
daß  eine  Kontaktinfektion  nur  durch  feuchtes  Material  vermittelt  werden  kann, 
weil  die  Zysten  schon  nach  wenigen  Minuten  des  Eintrocknens  zugrunde  gingen, 
so  kann  dem  nicht  beigetreten  werden.  Denn  in  den  drei  ersten  der  obigen  Beispiele 
kann  eine  Übertragung  durch  feuchtes  Material  kaum  in  Betracht  kommen  und  nach 
den  Untersuchungen  Schatjdinn's  und  des  Verf.  gelingt  es,  Amöbenruhr  auf  Katzen 
mit  getrocknetem  Kot.  der  4  Wochen  alt  ist.  zu  übertragen. 

Der  Widerspruch  zwischen  diesen  Angaben  läßt  sich  dadurch  erklären,  daß 
Kuenen  und  Swellengkebel  schon  solche  Zysten,  die  sich  bei  der  Untersuchung 
mit  Eosin  färbten,  für  abgestorben  erklärten,  während  Schaudinn  und  der  Verf. 
den  Tierversuch  herangezogen,  um  zu  entscheiden,  ob  getrocknetes  Fäzesmaterial  noch 
lebende  Zysten  enthielt  oder  nicht. 

Die  Weiterverbreitimg  der  Amöbenruhr  erfolgt  nun  nie  in  der  für  die  Bazillen- 
ruhr charakteristischen  Weise,  obgleich  bei  beiden  Ruhrarten  die  Kontaktinfektion 
eine  Rolle  spielt.  East  immer  tritt  die  Amöbenruhr  nur  in  sporadischen  Fällen  auf. 
Das  mag  neben  dem  bereits  oben  erwähnten  Grund  seine  Ursache  in  dem  Umstand 
haben,  daß  eine  Infektion  mit  Ruhramöben  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  viel 
seltener  eine  Erkrankung  nach  sich  zieht,  als  man  bisher  annahm.  Epidemien  sind 
daher  nur  unter  Eingeborenen  mit  schmutzigsten  Lebensgewohnheiten1)  unter  un- 
günstigsten äußeren  Umständen  (Kettengefangene),  wo  der  Kontaktinfektion  Tür 
und  Tor  geöffnet  ist.  häufiger  beobachtet  worden.  Entsprechend  liegt  der  Fall  bei 
der  Amöben-Bronchitis.  Da  sich  bei  dieser  Erkrankung  nicht  nur  die  vegetativen 
Formen  der  Ruhramöbe  im  Sputum  finden,  sondern  auch  deren  Zysten  so  kann  durch 
das  Sputum  solcher  Kranker  die  Amöbenruhr  verbreitet  werden. 

b)  Verbreitung  durch  Wasser.  Auch  hier  liegen  che  Verhältnisse  anders 
als  bei  der  Bazillenruhr.  Während  bei  der  Verbreitung  der  Bazillenruhr  das  Wasser 
eine  untergeordnete  Rolle  spielt,  scheint  bei  der  Amöbenruhr  das  Wasser  —  wenigstens 
in  den  Tropen  —  der  Hauptträger  des  Krankheitsgiftes  zu  sein.  Denn  nach  den 
Untersuchungen  von  Penfold  u.  a.  halten  sich  die  Zysten  der  Ruhramöben  im  Wassei 
mindestens   15  Tagen. 

Mit  diesen  Untersuchungsergebnissen  stimmen  folgende  in  den  deutschen 
Schutzgebieten  gemachten  Erfahrungen  überein.  Sowohl  aus  Kamerun  als  auch  aus 
Deutsch-Ostafrika  wird  berichtet,  daß  gegen  Ende  der  Trockenzeit  regelmäßig  unter 
den  Eingeborenen  die  Amöbenruhr  zunimmt,  weil  die  Leute  dann  jedes  erreichbare 
Oberflächenwasser  zum  Trinken  benutzen.  Dasselbe  scheint  in  Marokko  der  Fall 
zu  sein.  Wenigstens  gibt  Jausion  an,  daß  in  Fez  (Marokko)  die  Amöbenruhr  Ende 
Sommer  zunimmt  und  im  Dezember  ihren  Höhepunkt  erreicht.  Oberflächenwasser 
in  der  Xähe  von  Eingeborenen-Niederlassungen  ist  aber  stets  mehr  oder  weniger 


J)  Papamarau  &  Steehuizen  berichten  über  eine  Amöbenrubr-Epidemie  in  den  Dairo- 
Ländern  (Sumatra)  Folgendes:  ..Kaum  von  den  daneben  liegenden  Schweineställen  zu  unter- 
scheiden, bestellen  die  Eingeborenenbütten  aus  nur  einem  einzigen  Raum  mit  schlechter  Ventilation 
und  schlechtem  Licht  und  dienen  als  Wohnung  für  4—8  Familien.  Möbel  gibt  es  nicht,  nur 
ein  paar  Matten  und  Küchengeräte.  Die  Wohnungen  wimmeln  von  Ungeziefer.  Die  Haupt- 
nahrung ist  Reis.  .  .  .  Die  Infektion  entstellt  in  der  Regel  durch  infizierte  Hände.  Mehrmals 
sali  man  in  den  Dairo-händern.  daß  Gesunde  oder  Kranke  in  der  Hütte  selbst  oder  in  deren 
unmittelbaren  Umgebung  ihre  Notdurft  verrichteten,  sich  dann  mit  ein  wenig  Wasser  sehr  ober- 
flächlich die  Bände  wuschen  und  unmittelbar  darauf  Ballen  aus  Reis  verfertigten,  um  sie  ihren 
Kindern  in  den   Mund  zu  stecken." 


I 
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mit  menschlichen  Abfallstoffen  verunreinigt,  da  die  Eingeborenen  diese  Wasser- 
ansammlungen nicht  nur  zum  Trinken,  sondern  auch  zum  Baden,  zum  Waschen  der 
Wäsche  und  sogar  als  Abort  benutzen.  Wo  aber  ausnahmsweise  eine  gute  Wasser- 
leitung vorhanden  ist,  wie  z.  B.  in  Viktoria  (Kamerun),  da  ist  die  Amöbenruhr  ver- 
schwunden, während  sie  in  der  unmittelbarsten  Umgebung,  wohin  die  Wasserleitung 
nicht  reicht,  weiterbesteht  (Külz).  Umgekehrt  liefert  der  Medizinalbericht  über  die 
deutschen  Schutzgebiete  1910/11  einige  recht  instruktive  Beispiele  von  Amöben- 
ruhrinfektion  durch  Wasser.  So  herrscht  z.  B.  in  einem  Arbeiterdorf  bei  Lindi  (Deutsch- 
Ostafrika)  die  Amöbenruhr. 

„Die  Anlage  des  Arbeiterdorfes  in  der  Nähe  eines  großen  Staubeckens  trägt  die  Schuld  an 

der  Verseuchung.  Die  Arbeiterschaft,  die  sich  fast  ausschließlich  aus  Wangoni  rekrutiert,  die  er- 
fahrungsgemäß sehr  geringes  Verständnis  für  Reinlichkeit  besitzen,  trinkt  und  badet  in  diesem 
Staubecken1),  wenn  auch  verbotenerweise'1  (Wolff).  Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  Aruseha 
(Deutsch-Ostafrika),  wo  unter  den  Eingeborenen  die  Mortalität  der  Amöbenruhr  37,5%  beträgt. 
„Als  Infektionsquelle  kommt  hauptsächlich  das  Wasser  in  Betracht.  Seit  altcrsher  wird  das  reich- 
lich vom  Meru  herabströmende  Wasser  von  den  Eingeborenen  oben  am  Berg  gestaut  und  in  einzelnen 
kleinen  Rinnen  zur  Versorgung  ihrer  Hütten  und  Schamben  abgeleitet.  In  diese  Rinnen  wird  sämt- 
licher Abfall  und  Unrat  geworfen,  um  so  möglichst  bequem  davon  befreit  zu  sein.  Ja  es  ist  sogar 
vorgekommen,  daß  eine  Ruhrkranke  (Eingeborene)  in  einem  der  Staubäche  liegend  angetroffen 
wurde,  da  sie  von  dem  fließenden  Wasser  Heilung  ihrer  Kolikschmerzen  erhoffte.  Daß  diese  üblen 
Angewohnheiten  der  Eingeborenen  ein  Hauptgrund  der  Wasserverseuchung  sind,  geht  auch  daraus 
hervor,  daß  am  Nord-  und  Nordost-Meru,  wo  keine  Eingeborenen  wohnen,  keinerlei  Ruhrerkran- 
kungen  vorgekommen  sind,  obwohl  die  dortigen  Buren  das  Wasser  stets  unabgekocht  trinken.  East 
alle  Europäer  in  Aruseha  trinken  Wasser  nur  abgekocht,  daher  sind  Ruhrerkrankungen  unter  ihnen 
im  Gegensatz  zu  den  Eingeborenen  selten.  Seit  die  Kettengefangenen  in  Aruseha  nur  abgekochtes 
Wasser  bekommen,  ist  unter  ihnen  keinFallvon  Amöbenruhr  zum  Ausbruch  gekommen  (Schrecker). 

Hier  haben  wir  also  ein  Experiment  im  großen  mit  den  nötigen  Kontrollen,  das 
uns  zeigt,  daß  in  der  Tat  die  Amöbenruhr  in  ausgedehnter  Weise  durch  Wasser  über- 
tragen werden  kann  und  zugleich  zeigt  das  zweite  Beispiel  aus  Ostafrika,  daß  die 
eigentliche  Infektionsquelle  in  Aruseha  die  Neger  sind.  Wir  haben  aber  auch  Gegenden, 
in  denen  die  Amöbenruhr  trotz  guter  Wasserversorgung  weiter  besteht.  Das  ist 
z.B.  der  Fall  in  Tsingtau.  Da  muß  also  die  andere  .Übertragungsmöglichkeit,  die 
Kontaktinfektion,  bei  weitem  überwiegen.  Das  verhält  sich  in  der  Tat  so.  In  Tsingtau 
sind  nämlich  die  Chinesen  die  Hauptinfektionsquelle.  Da  nun  in  Tsingtau  die  ganze 
Nahrungsmittelindustrie2)  in  den  Händen  der  Chinesen  liegt  und  die  Chinesen  nicht 
nur  als  Boys,  sondern  namentlich  auch  als  Stewards  und  Köche  in  allen  europäischen 
Häusern  tätig  sind,  unter  ihnen  aber  mit  chronischer  Amöbenruhr  Behaftete  nicht 
so  ganz  selten  vorkommen,  so  werden  die  Europäer  trotz  guter  Wasserversorgung 
durch  ihre  chinesische  Dienerschaft  angesteckt.  Denn  die  chronisch  Infizierten  und 
die  Amöbenträger  sind,  wie  oben  bereits  ausgeführt  wurde,  für  die  Verbreitung  der 
Krankheit  am  gefährlichsten. 

c)  Übertragung  durch  den  Erdboden.  Der  Erdboden  kann  nicht  im  Sinne 
der  Lokalisten,  sondern  nur  dann  als  Infektionsquelle  in  Betracht  kommen,  wenn 
er  fortgesetzt  mit  dauerformenhaltigen  Amöbenruhrstühlen  verunreinigt  wird.  Das 
ist  allerdings  bei  der  von  den  Farbigen  überall  beliebten  Art  und  Weise,  ihren  Stuhl 
waldlos  irgendwo  in  der  nächsten  Umgebung  ihrer  Wohnstätten  abzusetzen,  leicht 
möglich.  Denn  dank  ihrer  unreinlichen  Lebensgewohnheiten  kommen  diese  Leute 
leicht  mit  dem  verunreinigten  Boden  in  Berührung. 


x)  Entsprechendes  berichtet  Birt  aus  Shanghai.   Er  nimmt  nämlich  an,  daß  sich  zwei  seiner 
Amöbenruhrpatienten  durch  Baden  in  der  dortigen  Schwimmhalle  infizierten. 
2j  Vgl.  Schluß  der  Anm.  1  auf  S.  220. 
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d)  Verbreitung  durch  Fliegen  und  Staub.  Theoretisch  ist  die  Verbreitung 
der  Dauerformen  der  Ruhramöbe  durch  Fliegen,  die  auf  frischen  Ruhrstühlen  ge- 
sessen  haben,  möglich.  Wissenschaftlich  nachgewiesen  ist  diese  Art  der  Verbreitung 
aber  ebensowenig  wie  diejenige  durch  Staub.  Theoretisch  muß  auch  letztere  Ver- 
breitungsweise als  möglich  zugegeben  werden.  Doch  wissen  wir  nicht,  ob  che  Dauer- 
formen der  Ruhramöbe  eine  so  intensive  Austrocknung  bis  zur  Verstäubungsmöglich- 
keit  aushalten.  Man  nimmt  also  wohl  am  besten  an.  daß  die  Übertragung  durch 
Fliegen  rein  mechanisch  durch  die  Fliegenfüße  stattfindet  und  daß  die  durch  che 
Fliegenfüße  übertragenen  Fäzes-Partikelchen  Ruhramöbenzy>ten  enthalten,  auf  den 
Nahrungsmitteln  abgesetzt  werden  und  dort  die  zur  Erhaltung  der  Ruhramöbenzysten 
nötige  Feuchtigkeit  finden.  Ertrinken  aber  infizierte  Fliegen  in  Milch  oder  Wasser, 
so  halten  sich  che  Amöbenzysten  bis  zu  7  Tagen  in  den  Fliegen,  so  daß  jemand,  der 
solche  Fliegen  beim  Trinken  mit  verschluckt,  sich  infizieren  kann  (Root). 

Kuexex  &  Swellexgrebel  gaben  allerdings  schon  vor  12  Jahren  an.  daß  bei 
ihren  Versuchen  die  Zysten  der  Ruhramöbe  schon  nach  wenigen  Minuten  durch 
Eintrocknung  zugrunde  gingen,  und  zwar  auch  auf  Fliegen,  die  auf  amöbenzvsten- 
haltigen  Fäzes  gesessen  hatten.  Da  ein  Absterben  der  Zysten  aber  angenommen  wurde.. 
sobald  sich  die  Zysten  in  dem  betreffenden  Material  mit  Eosin  rot  färbten  und  keine 
Tierversuche  angestellt  winden,  so  erscheint  der  Schluß,  daß  die  Zysten  schon  beim 
Lufttrockenwerden  absterben,  nicht  genügend  gestützt.  Roubaud  nimmt  gleichfalls 
an.  daß  die  durch  die  Fliegenfäzes  ausgeschiedenen  Dauerformen  der  Ruhramöbe 
wegen  der  außerordentlichen  Dünnheit  dieser  Fliegenfäzesschicht  sein  schnell  zugrunde 
gehen.  Andere  Autoren,  wie  Flu.  Wenyon,  O'Connob  und  Root  halten,  eine  Über- 
tragung durch  Fliegenfäzes  für  möglich,  weil  sich  Zysten  von  E.  liistobjtica  und  coli 
40—50  St.  lebend  im  Fliegendarm  halten  können  (vgl.  S.  204).  L  nigekelnt  konnten 
Jausiox  und  Dekester  während  der  Zeit  der  Fliegenplage  in  Fez  (Marokko)  weder 
an  den  Fliegen  noch  in  deren  Darm  Ruinamöben  oder  deren  Zysten  nachweisen: 
gleichgültig  ob  diese  Fliegen  vorher  auf  ruhramöbenzystenhaltigen  Stühlen  gesessen 
hatten  oder  auf  den  Latrinen  gefangen  worden  waren.  Auch  gelang  es  nicht  junge 
Katzen,  denen  solche  Fliegen  in  den  Mastdarm  gespritzt  worden  waren,  mit  Amöben- 
ruhr  zu  infizieren.  Die  Übertragung  durch  Fliegen  ist  also  noch  ungeklärt.  Die  theo- 
retische Möglichkeit,  daß  Amöbenzysten  durch  Staub  übertragen  werden  könnten, 
bat  in  jüngster  Zeit  durch  das  Auffinden  einer  Amöbenbronchitis  in  gewi>- em  Sinne 
eine  Stütze  erhalten.  D?nn  wenn  man  nicht  annehmen  will,  daß  sich  che  Ruhramöben 
in  der  durch  andauerndes  Einatmen  von  Staub  gereizten  Bronchialschleimhaut  auf 
metastatischem  Wege  ansiedeln,  muß  man  zugeben,  daß  die  Amöben-Bronchitis  durch 
Anhusten  oder  Einatmen  ruhramöbenzystenhaltigen  Staube-  entsteht,  zumal  diese 
Erkrankung  bis  jetzt  nur  aus  Ländern  bekannt  geworden  ist.  in  denen  Staubstürme 
herrschen  und  nicht  nur  als  Komplikation,  sondern  auch  selbständig  auftreten  kann. 

Eingeborene  erkranken  ebenso  und  unter  Umständen  sogar  häufiger  und  schwerer 
an  Amöbenruhr  als  Europäer.  Farbige  und  Europaer  unterscheiden  sich  nur  in  einem 
wichtigen  Punkte,  und  zwar  in  bezug  auf  die  Folgen,  die  die  Amöbenruhr  bei  ihnen  hat. 
Während  bei  Farbigen  sehr  selten  die  gefürchtetste  und  häufigste  Komplikation  der 
Amöbenruhr,  der  Leberabszeß,  auftritt,  werden  die  Europäer  ziemlich  häufig  davon 
befallen1).  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  hat  bisher  mit  Sicherheit  noch  nicht  fest- 
bellt werden  können.  Die  Sterblichkeit  unter  den  Eingeborenen  in  Äruscha 
(Ostafrika)  an  Amöbenruhr2)  wird  auf  37%%,  im  Medizinalbericht  für  1000  <>7  bei 


x)  Charles  gibt  für  71239  Indische  Ruhrfäfle,  bei  denen  leider  nicht  zwischen  Amöben-  und 
Bazillenruhr  geschieden  ist.  für  die  Eingeborenen  0.1 — 0,3%,  für  die  Europäer  15,4%  Erkrankungen 
an  Leberabszessen  an. 

2)  Die  Sterblichkeil  an  Malaria  unter  den  Negern  betrug  dagegen  nur  0.6°,, 
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143  Fällen.,  unter  Negern  überhaupt  auf  34  %  angegeben  und  auch  Küenen  berichtet, 
daß  die  Amöbenruhrmortalität  unter  den  Eingeborenen  und  Chinesen  auf  Sumatra 
(Deli)  viel  größer  als  unter  den  Europäern  ist,  weil  sich  letztere  sofort  in  Behandlung 
geben,  erstere  nur  auf  Zwang.  Im  Kasr-el-Ainy  Hospital  in  Kairo  betrug  die  Ruhr- 
Sterblichkeit  —  meistens  Amöbenruhr  —  21  %  (Day).  Von  der  Panamakanalzone  stellt 
Deek's  Wirken  211  Fälle  aus  den  Jahren  1905— 1909  zusammen.  Die  Mortalität  sank 
dort  von  36  %  im  Jahre  1906  schließlich  auf  6,5  %  im  Jahre  1909.  wohl  infolge  der  sich 
durch  Deeks  ständig  bessernden  hygienischen  Verhältnisse  und  Behandlungsmethoden. 
1907  hatte  die  Mortalität  rechtzeitig  behandelter  Fälle  (vgl.  S.  195  u.  242  Anmerkg.  3) 
18  %,  der  nicht  behandelten  32  —  39  %  betragen.  »Siebert  hatte  in  Haidar Sascha  bei 
den  arg  heruntergekommenen  Kranken  39  %  Mortalität  trotz  Emetinbehandlung. 

5.  Inkubation.  Die  Inkubationszeit  beträgt  nach  den  von  Walker  & 
Sellards  auf  den  Philippinen  bei  Eingeborenen  angestellten  Versuchen  bei  einer 
Infektion  mit  E.  histolytica  1  —  44,  bei  E.  coli  1  —  9  Tage,  berechnet  nach  dem  Auf- 
treten von  Histolytikazysten  im  Stuhl.  Dysenterische  Erscheinungen  setzten  aber 
nur  bei  4  von  18  Infizierten  ein  und  zwar  erst  nach  20—45  Tagen.  Bei  den  von  Löhlein 
beschriebenen  beiden  Laboratoriumsinfektionen  betrug  die  Inkubationszeit  22  resp. 
26  Tage.  Die  von  Fischer  bei  englischen  Truppen  in  Mesopotamien  erwähnten  kurz- 
fristigen Inkubationszeiten  —  Erkrankungen  wenige  Tage  nach  der  Ankunft  —  können 
dadurch  bedingt  gewesen  sein,  daß  latent  auf  dem  Transport  infizierte  Leute  infolge  der 
plötzlich  veränderten  Lebensweise  (Märsche,  Strapazen,  Gefechte  usw.)  nunmehr  mani- 
fest erkrankten  und  dadurch  eine  auffaffend  kurze  Inkubationszeit  vorgetäuscht  wurde. 

Bei  künstlich  infizierten  Katzen  werden  allerdings  Inkubationszeiten  von  1  —  21 
Tagen  beobachtet   (vgl.   S.   208). 

6.  Immunität.  Nach  den  Beobachtungen  von  V.  Schilling  scheint  es  sogar 
möglich  zu  sein,  einen  gewissen  Grad  von  Immunität  zu  erwerben:  ,,Die  zivile  Be- 
völkerung schien  in  hohem  Grade  immun  zu  sein,  wie  auch  der  türkische  oder  ara- 
bische Soldat  nach  der  Akklimatisation  unreines  Bachwasser  ohne  Schaden  vertrug. 
Vielleicht  wirkt  hier  die  allmähliche  Immunisierung  durch  die  mit  der  Jahreszeit 
erst  langsam  bösartiger  werdenden  freien  Infektionserreger  mit;  wenigstens  zeigte 
e>  sich  überall,  daß  die  Zugereisten  allen  Darmschädigungen  in  ungleich  höherem 
Maße  ausgesetzt  waren." 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Veränderungen,  die  die  Amöbenruhr  hervorruft,  finden  sich  ebenso  wie 
diejenigen  der  Bazillenruhr  vorwiegend  im  Dickdarm.  Es  ist  wiederholt  beobachtet 
worden,  daß  sich  noch  auf  der  dem  Dickdarm  zugekehrten  Fläche  der  BAUHix'schen 
Klappe  dysenterische  Geschwüre  in  Menge  fanden,  während  die  gegen  den  Dünndarm 
gerichtete  Fläche  der  Klappe  frei  davon  war.  Ein  Lieblingsort  für  die  Ansiedlung 
der  Amöben  sind  das  Zökum,  der  Wurmfortsatz  und  das  unterste  Ende  des  Mastdarms. 
Namentlich  in  leicht  verlaufenden  Fällen,  die  während  des  Lebens  nicht  als  Ruhr 
erkannt  worden  sind,  werden  oft,  wenn  der  Kranke  irgendeiner  hinzutretenden  Krank- 
heit oder  Komplikation  erlag,  vereinzelte  Geschwüre  im  Blinddarm  gefunden,  während 
der  übrige  Dickdarm  frei  davon  ist.  Musgraye  und  Clegg  fanden  bei  der  Sektion 
von  100  derartigen  Fällen  den  Wurmfortsatz  14 mal  erkrankt.  Aber  die  Krankheit 
bleibt  nicht  immer  auf  den  Dickdarm  beschränkt.  Sie  verhält  sich  in  dieser  Be- 
ziehung verschieden  in  den  verschiedenen  Weltgegenden.  Während  Kartulis  an 
gibt,  daß  in  Ägypten  die  Amöbenruhr  nur  den  Dickdarm  befällt,  fanden  Woolley 
und  Musgraye  auf  den  Philippinnen  in  3,5  %  der  Fälle  (200  Autopsien)  den  unter- 
sten Teil  des  Ileum  mitergriffen  undKüENNE  sah  in  Dehli  (Sumatra)  die  Erkrankung 
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mitunter  bis  1,5  m  weit  in  den  Dünndarm  reichen.  Löhleix  in  Kamerun  bis  1  m  über 
die  Valvula  Bauhini  hinausgehen  und  Külz  berichtet  sogar  von  einem  Falle,  in 
dem  die  Amöbenruhrgeselnvüre  Ins  zum  Magen  reichten.  Überhaupt  scheint  nach  den 
Befunden  von  Külz  die  Amöbenruhr  in  Kamerun  bei  den  Negern  besonders 
schwer  zu  verlaufen.  Ob  aber  die  Ruhramöben  die  gesunde  intakte  Schleimhaut 
durchbrechen  können,  ist  trotz  aller  in  dieser  Hinsicht  angestellten  Unter- 
suchungen noch  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen.  Es  hat  vielmehr  den  Anschein. 
als  ob  ganz  bestimmte,  das  Darmepithel  schädigende  Gelegenheitsursachen  dazu 
nötig  wären,  um  den  Ruhramöben  das  Eindringen  zu  ermöglichen.  Auch  scheint 
die  gewebszer störende  Eigenschaft  vielleicht  mehr  den  „Leichen"  der  in>  Gewebe 
eingedrungenen  Amöben  zuzukommen  als  den  lebenden  Tieren.  Wenigstens  gibt 
Löhleix  an,  ..daß  die  Nekrose  nicht  immer  nachweisbar  in  der  Schleimhaut  beginnt. 
Sehr  oft  beobachtet  man  in  der  Submukosa  z.  T.  auch  im  Bereiche  der  Muscularis 
mucosae,  die  Entstehung  sehr  charakteristischer,  aVier  schwer  zu  deutender  pustel- 
ähnlicher  Gebilde,  in  denen  man  nur  spärliche  Leukozyten,  dagegen  reichlich  mehr 
oder  weniger  veränderte.,  an  ihren  Keinen  aber  kenntliche  Amöben  nachweisen  kann." 
Auch  findet  man  Amöben  bei  menschlichen  Erkrankungsfällen  nur  selten  in  der 
Mukosa,  entgegen  der  mächtig  infizierten  Mukosa  des  Katzendarms1),  besonders 
selten  in  den  nekrotischen  Teilen.  Inwieweit  die  Ansicht  über  die  „Leichengifte" 
der  Amöben  berechtigt   ist.  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren. 

Denn  Christoffersex  hat  die  von  Löhleix  vermißten,  ganz  oberflächlichen 
Schleimhautnekrosen  an  Darmschnitten  beobachtet,  die  unmittelbar  post  mortem 
in  Formol  gehärtet  waren  und  Gerlach  gibt  an,  daß  diejenigen  Amöben,  die  aus 
geplatzten  Leberkapillaten  ausgetreten  sind,  sehr  bald  eine  Koagulationsnekrose 
um  sich  herum  verursachen.  ..Aus  dem  nekrotischen  Gebiet  wandern  die  Amöben 
ins  gesunde  Lebergewebe,  überall  Nekrosen  hinter  sich  lassend"  (Gerlach).  Der 
genannte  Autor  schreibt  also  die  Nekrosebildung  den  lebenden  Amöben  zu.  während 
Christoffersex  angibt,  daß  Nekrosenbildungen  in  der  nächsten  Umgebung  einzelner 
in  der  Submukosa  gelegenen  Ruhramöben  fehlen. 

Erklärungen  der  Abbildungen  auf  Tafel  VIII. 

Abb.  1  u.  2.  Amöbenruhrgeschwüre  im  menschlichen  Darm.  Natürliche  Größe.  (Nach  Kartells.) 
Abb.  3.   Eindringen  der  Amöben  in  die  Muskularis.    Katzendarm.    Leitz  Obj.  3,  Okul.  4.    (Nach 

Ruge-Esau.) 
Abb.  4.   Amöben  in  einer  Gewebsspalte.    Katzendaim.    Leitz  yu  Immersion.    (Nach  Ruge-Esau.) 
Abb.  5.  Amöben  in  den  Drüsen  und  in  der  Submukosa,  wo  sie  einen  Abszeß  hervorgerufen  haben. 

Katzendarm.    Leitz  Obj.  3,  Okul.  1.     (Nach  Ruge-Esau.  I 
Abb.  6.  Amöben  in  Fäzesschnitten.    Vergr.  ca.  1000.    Eosin-Hämatoxylin.    Kern  mit  Kernkörper- 

chen  sowie  Trennung  in  Ento-  und  Ektoplasma  sehr  deutlich.    Die  Amöbe  links  unten 

enthält  rote  Blutkörperchen,  die  beiden  rechts  enthalten  deutliche  Vakuolen.     Amöben 

sind  etwas  geschrumpft.     Gez.  vom  Verf. 
Abb.  7.   Amöben  im  Fundus  einer  Drüse.     Menschlicher  Darm.     (Nach  Bösk.i 
Abb.  8.  Amöben  in  einer  Vene.  Menschlicher  Darm.  (Nach  Böse.)  Vergrößerung  nicht  angegeben. 
Abb.  9.   Amöben    im     Katzendarm.      Rechts     ein    Follikulargeschwür.        Geschwürsgrund    und 

Wandungen  voll  von  Amöben.     Links   ein  Follikularabszeß,   ebenfalls   mit  zahlreichen 

Amöben  in  den  Wandungen.     Die  Mukosa  über  dieser  Stelle  ist  von  Amöben  fast  völlig 

zerstört.    Schwache  Vergrößerung.    (Nach  Jürgens.) 


x)  Christoffersex  führt  den  Umstand,  daß  im  Katzendaim  eine  viel  stärkere  Infektion  als 
im  menschlichen  Darm  zu  beobachten  ist,  darauf  zurück,  daß  die  Amöben  im  menschlichen  Darm 
viel  schneller  zerfallen  und  schon  8  Stunden  ppsl  mortem  nicht  mehr  in  Schnitten  nachzuweisen  sind. 
Sobald  aber  sofort  post  mortem  fixierte  Dannstücke  zur  Untersuchung  kommen,  findet  man  im 
menschlichen   Darm  ebenso  starke  Infektionen  wie  im  Katzendarm. 
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Das  bisher  immer  noch  strittige  aktive  Einwandern  der  Ruhramöbe  in  das 
Epithel  der  Darmschleimhaut  haben  Stoerk  und  Christofferson  gesehen,  ebenso 
wie  kleinere  Ansammlungen  von  Amöben  zwischen  Epithel  und  dessen  Basalmembran. 
Zum  Teil  hatten  sich  die  Amöben  direkt  an  Stelle  einzelner,  abgestorbener  Epithel- 
zellen gesetzt  oder  die  Epithelzellen,  unter  denen  Amöben  lagen,  waren  nekrotisch 
geworden.  Ein  aktives  Durchwandern  der  Ruhramöben  durch  die  Wandungen 
intakter  Gefäße  nimmt  auch  Gerlach  an.  Er  schreibt:  „Es  scheint  mir  nicht  unbe- 
dingt nötig  zu  sein,  daß  die  Zellen  der  Gefäßwand  vor  dem  Eindringen  zerstört  werden 
müssen,  sondern  ich  habe  den  Eindruck  gewonnen,  daß  die  Amöbe  die  Zellen  durch 
Pseudopodien  aktiv  auseinanderdrängt  und  sich  so  durch  die  entstandene  Lücke 
durchschiebt." 

Das  Eindringen  der  Ruhramöben  in  Typhus-  und  Tuberkulosegeschwüre  haben 
Fischer  und  Stoerk  nachgewiesen. 

Die  Erkrankung  beginnt  bei  der  Amöbenruhr  makroskopisch  mit  kleinen, 
roten,  stecknadelkopfgroßen  Flecken,  die  ein  gelbliches  Zentrum  und  eine  scharfe 
rote  Außenlinie  haben.  Diese  roten  Flecken,  zwischen  denen  sich  die  gesunde  Schleim- 
haut findet,  werden  zu   Geschwüren   (vgl.  Tafel  VIII,  Abb.    1  u.   2). 

Es  erkranken  also  vereinzelte ,  scharf  u  mschriebene  Bezirke.  Weiter- 
hin breitet  sich  die  Erkrankung  auch  nicht  flächenhaft  aus  wie  bei  der  Bazillenruhr, 
sondern  sie  geht  in  die  Tiefe  (vgl.  Taf.  VIII,  Abb.   3). 

Die  Geschwüre  können  zwischen  Stecknadelkopf-  und  Talergröße  schwanken. 
Sie  sind  rund  oder  oval,  haben  harte,  etwas  aufgeworfene  und  unterminierte  Ränder 
und  erheben  sich  über  die  tiefer  liegende  gesunde  Schleimhaut.  Sie  erscheinen  wie 
,. ausgestanzt"  (Lewy)  und  später  ,,kokardenförmig"  (Huxg-See-Lü).  In  den  Ge- 
schwüren selbst  können  Schorfe  sitzen  oder  sie  können  von  einer  schmierigen  gelb- 
lichen Masse  erfüllt  sein.  Die  Geschwüre  reichen  gewöhnlich  bis  in  die  Submukosa 
oder  bis  auf  die  Muskularis,  seltner  durchbrechen  sie  die  Muskularis  und  gehen  bis 
zur  Serosa.  Indes  sie  können  auch  noch  die  Serosa  durchbrechen.  Diese  letztere  Er- 
scheinung tritt  bei  der  Amöbenruhr  ungleich  viel  häufiger  als  bei  der  Bazillenruhr 
auf  und  deshalb  kompliziert  sich  auch  die  Amöbenruhr  so  häufig  mit  umschriebener 
oder  allgemeiner  Bauchfellentzündung1). 

Es  können  aber  auch  noch  die  Follikel  erkranken.  Diese  stark  geschwollenen 
Follikel  wölben  die  Schleimhaut  deutlich  vor.  Kommen  sie  zur  Einschmelzung,  so 
entstehen  Geschwüre,  die  Hoppe-Seyler  als  flaschenförmig  bezeichnet  hat.  Ihre 
Ränder  können  unterminiert  sein  oder  nicht.  Sind  mehrere  Geschwüre  in  eins  zu- 
sammengeflossen, so  ist  die  Geschwürfläche  oval  geworden  oder  zeigt  ausgebuchtete 
Ränder.  Oft  kann  man  unter  der  Schleimhaut  weg  mit  der  Sonde  von  einem  Ge- 
schwür zum  nächsten  kommen.  Sind  nur  einzelne  Geschwüre  vorhanden,  so  finden 
sie  sich  regelmäßig  auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten.  Ist  der  Darm  von  zahlreichen 
Geschwüren  besetzt,  so  ist  die  Schleimhaut  oft  über  wreite  Strecken  hin  abgehoben, 
ohne  zerstört  zu  sein.  So  fanden  Couxcilmax  und  Lafleur  Geschwüre  bis  zu  17  cm 
Länge  und  sahen  an  einzelnen  großen  Geschwüren  nekrotische  Fetzen,  deren  untere 
Fläche  querverlaufende  Muskelfasern  erkennen  ließ,  von  Handtellergroße  sitzen. 
Sind  aber  solche  mit  gangränösen  Fetzen  besetzte  Geschwüre  vorhanden,  so  finden 
sich  auch  multiple  Leberabszesse,  die  außer  Amöben  noch  Kokken  oder  Bakterien 
enthalten  (Mischinfektion,  Rogers).    Es  kommt  also  nur  in  Ausnahmefällen  zu  einer 


l)  Musgrave  fand  in  Manila  unter  100  tödlich  verlaufenen  Fällen  von  Amöbenruhr  26mal 
akute  Peritonitis  und  zwar  4mal  nach  Durchbruch  von  Leberabszessen,  20mal  nach  Dickdarm^ 
und  einmal  nach  Blinddarmperforation,  einmal  ließ  sich  der  Grund  der  Peritonitis  nicht  mit  Sicher- 
heit nachweisen.  In  80%  der  tödlich  verlaufenen  Fälle  war  chronische  örtliche  Bauchfellentzündung 
vorhanden. 
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ausgedehnten  flächenhaften  Zerstörung  der  Darmschleimhaut.  Diese  weitgehenden 
Zerstörungen  werden  wohl  immer  durch  eine  Sekundärinfektion  mit  Eitererregern 
hervorgerufen. 

Den  Zustand  des  Darms  am  Lebenden  hat  Hoppe-Seyler  beschrieben,  der 
Gelegenheit  hatte.,  der  Laparotomie  eines  Amöbenruhrkranken  beizuwohnen.  Es 
kamen  Colon  descendens  und  Flexura  sigmoidea  zur  Beobachtung. 

..Sie  waren  stark  verdickt,  hatten  sich  auch  vorher  bei  der  Palpation  durch  die  Bauch" 
decken  deutlich  als  prall  elastische,  einem  dicken  Gummischlauch  ähnliche  Gebilde  abtasten  lassen- 
Das  Peritoneum  erschien  injiziert;  zahlreiche  stark  gefüllte  Blutgefäße  durchzogen  die  blaurot 
gefärbte  Darmwand.  Beim  Einschneiden  blutete  der  Darm  viel  mehr  als  normal,  es  quollen  die 
inneren  Schichten,  anscheinend  Mukosa  und  Submnkosa.  stark  vor.  Sie  erschienen  auch  besonders 
geschwollen  und  hyperämisch.  Die  Sektion  ergab  nach  dem  bald  darauf  erfolgten  Exitus  letalis 
starke  Geschwürsbildung  im  ganzen  Dickdarm,  in  der  Umgehung  der  Ulzerationen  ausgedehnte 
Loslösung  der  Mukosa  von  den  unterliegenden  Schichten." 

Der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  führt  zu  folgenden  Erscheinungen. 
Waren  Darmperforationen  nur  von  einer  örtlichen  Bauchfellentzündung  gefolgt,  so 
entstehen  Verklebungen  an  den  Perforationsstellen  mit  den  umhegenden  Organen: 
mit  der  Leber  und  Milz,  mit  dem  Magen  und  Dünndarm  oder  dem  Zwerchfell, 
Die  ödematös  verdickte  Darmschleimhaut  beginnt  bindegewebig  zu  wuchern  und 
wird  4—5  mm  dick  oder  noch  dicker.  Diese  Bindegewebsneubilduugen  verengern 
an  den  Geschwürsstellen  das  Darmlumen  und  können  auch  auf  das  Mesenterium 
des  Dickdarm  übergreifen,  so  daß  dieses  schließlich  zu  bindegewebigen  Strängen 
verwandelt  wird  und  enge  Verlötungen  der  Organe  untereinander  hervorruft,  die 
schließlich  die  Bewegungsfähigkeit  der  betreffenden  Organe,  z.  B.  des  Magens  oder 
des  Querkolons,  mehr  oder  weniger  aufheben,  sobald  die  Schrumpfung  des  neuge- 
bildeten Bindegewebes  zur  Sklerosierung  des  Mesokolons  gefühlt  hat.  Auch  die 
infizierten  Mesenterialdrüsen  können  von  der  Bindegewehsneubildung  betroffen  und 
später  sklerotisch  werden,  sodaß  es  in  seltenen  Ausnahmefällen  zur  Lymphstauung 
kommt  (Vichrew). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  im  Grunde  und  in  den 
Rändern  der  Geschwüre  neben  vereinzelten  Bazillen  und  Kokken  zahlreiche  Amöben1) 
(vgl.  S.  202).  Da.  wo  die  Amöben  eingedrungen  sind,  verfällt  die  Schleimhaut  z.  T. 
der  Koagulationsnekrose.  Stark  verändert  sind  namentlich  die  von  Amöben  befallenen 
Drüsenschläuche  (vgl.  Eig.  16.  S.  202).  In  diesen  ist  das  Epithel  abgehoben  oder  durch 
Koagulationsnekrose  zerstört  und  liegt  als  schollige  Masse  im  Grunde  der  Drüsen  oder 
man  findet  überhaupt  nur  noch  Zwischengewebe  (vgl.  Taf.  VIII.  Abb.  Tl.  Indes  die 
Amöben  zerstören  die  Schleimhaut  nicht  flächenartig,  sie  dringen  sträßen-  oder  keil- 
förmig durch  sie  hindurch,  auch  durch  die Muscularis  mucosae,  von  der  sie  einige  Zeit 
aufgehalten  werden  und  bilden  dann  ganze  Nester  in  der  Submnkosa.  Dementsprechend 
ist  diese  Schicht  der  Darmwand  auch  am  stärksten  verändert.  Die  von  den  Amöben 
befallenen  Darmfollikel  werden  in  kleine  Abszesse  verwandelt,  die  durch  die  Mukosa 
in  den  Darm  hinein  durchbrechen  Solche  Abszesse  enthalten  dann  unzählige  Amöben. 
Die  Submukosa  ist  gewöhnlich  an  solchen  Stellen  enorm  verdickt,  hyperämisch,  von 
Fibrinausschwitzungen,  Nekrosen  und  Blutungen  durchsetzt,  enthält  aber  nur  in  der 
nächsten  Umgehung  der  Follikel  erheblichere  Zellinfiltrate.  In  der  Randzone  der 
Nekrose  und  der  benachbarten  gesunden  Submokusa  liegen  sehr  zahlreiche  Amöben, 
vor  allem  auch  in  den  Kapillaren  und  kleineren  Gefäßen"  (Gbelach).  Auch  die 
Gefäße  und  Kapillaren  der  Serosa   können  mit  Amöben  vollgestopft   sein.     Erst    in 


*)  Es  finden  sich  aber  immer  nur  Amöben  des  vegetativen  Stadiums  im  Gewebe,  niemals 
Zysten  (Akashü. 
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späteren  Stadien  finden  sich  die  Amöben  in  der  Muskularis  und  Serosa  (Tafel  VIII, 
Abb.  3).  Ein  akutes  Entzündungsinfiltrat  fehlt,  ebenso  jede  Spur  von  diphtherischer 
Entzündung.  Da  gerade  bei  beginnenden  Erkrankungen  der  Prozeß  örtlich' auftritt, 
so  «ibt  es  keinen  einzigen  Grund  anzunehmen,  daß  die  Amöben  nur  auf  dem  Boden 
einer  anderen  bakteriellen  Kolitis  wuchern  können.  Die  Amöben  müssen  folglich 
pathogen   sein   und  primär   in   die     Mukosa    eindringen    (Kuenen).     Doch    schließt 


Fig.  29. 


Lokale,  durch  Amöben   bewirkte  Nekrose  in 
der  Muskularis.     Nach  Gerlach. 


Amöbe,  in  der  Darmserosa  in  ein  Gefäß 
eindringend.     Nach  Gerlach. 


Fig.  31. 


Amöbe  in  einer  Kapillare  der  Abszeßwand  in  der  Leber.    Nach  Gerlach. 


diese  Ansicht  die  Annahme  nicht  aus,  daß  ganz  bestimmte  Gelegenheitsursachen  das 
Darmepithel  erst  so  weit  schädigen  müssen,  daß  es  den  Ruhramöben  keinen  Wider- 
stand mehr  leisten  kann.  Auch  finden  sich  die  Amöben  in  den  Lymphspalten  und 
können  in  die  Wurzeln  der  Pfortadervenen  (Tafel  VIII,  Abb.  8)  eindringen  und  auf 
diese  Weise  in  die  Leber  und  in  andere  Organe  gelangen,  wo  sie  dann  Thrombosen 
und  Abszesse  hervorrufen  können.  Man  findet  dann  in  den  Wandungen  der 
Leberabszesse  regelmäßig  Amöben,  sehr  viel  seltener  im  Eiter  (Tafel  VIII, 
Abb.  5).  Die  Amöben  verschwinden,  wenn  der  Abszeß  seit  12 — 14  Tagen  eröffnet 
und  in  Heilung  begriffen  ist.  Dafür  aber  finden  sich  dann  in  solchen  Abszessen  regel- 
mäßig Kokken  oder  Bakterien,  während  Eitererreger  pflanzlicher  Natur  in  frisch 
geöffneten  oder  noch  geschlossenen  Abszessen  sehr  viel  seltener  sind. 
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Diese  Abszesse  können  natürlich  nach  den  verschiedensten  Organen  hin  durch- 
brechen. So  fand  Legrand  unter  123  Fällen:  23 mal  spontane  Eröffnung  nach  außen, 
14mal  in  den  Brustfellraum  und  die  Bronchien,  8 mal  in  den  Darm.  Von  anderen 
Autoren  wurde  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle,  den  Magen,  den  Herzbeutel,  die  Vena 
cava   und  das  Nierenbecken  beobachtet.      (Näheres  siehe  bei  Justi,   Leberabszeß.) 

Le  Dantec  gibt  an,  daß  bei  Kindern  Leberabszesse  seltener  wären  und  bei  ihnen 
häufiger  Gehirnabszesse  auftreten.  Kartulis  hat  zuerst  in  solchen  Gehirnabszessen 
Dysenterieamöben  nachgewiesen.  Auch  Venenentzündungen,  Infarkte  in  Milz,  Leber 
und  Nieren  werden  beobachtet  und  in  den  phagedänischen  Hauträndern  der  Ope- 
rationswunden von  Leberabszessen  sind  Ruhramöben  gefunden  worden  (vgl.   8.  203). 

In  chronischen  Fällen  findet  man  in  der  Schleimhautoberfläche  schließlich 
nur  schmale,  ovale  oder  schlitzförmige  Einbuchtungen  mit  dicken,  leicht  aufge- 
worfenen Rändern  und  hartem  Grunde,  anscheinend  in  Heilung  begriffene  Geschwüre, 
oder  pigmentierte  Narben  (Rogers),  oder  es  entstehen  Bilder,  die  große  Ähnlichkeit 
mit  denen  der  chronischen  Bazillenruhr  haben.  Abknickungen  und  Stenosen  des 
Darmes  infolge  von  narbigen  Zusammenziehungen  mit  ihren  Folgen  können  bei  der 
Amöbenruhr  ebensogut  wie  bei  der  Bazillenruhr  vorkommen.  Die  Darmwand  kann 
dabei  ganz  erheblich  verdickt  sein.  Adhäsionen  und  Strikturen  des  Darmes  sind  nicht 
selten.  Mikroskopisch  zeigt  sich,  daß  das  Drüsengewebe  an  vielen  Stellen  durch 
junges  Bindegewebe  mit  Fibroblasten  ersetzt  ist. 

Symptomatologie. 

Das  klinische  Bild  der  Amöbenruhr  hat  sich  allmählich  proteusartig  gestaltet. 
Je  größer  die  Zahl  der  aufmerksamen  Beobachter  geworden  ist,  um  so  mehr  Formen 
haben  wir  kennen  gelernt,  unter  denen  die  Amöbenruhr  auftreten  kann.  Aber  nicht 
nur  die  ganze  Breite  der  klinischen  Erscheinungen  vom  foudroyanten  Fall,  der  schon 
innerhalb  weniger  Tage  tödlich  endet,  bis  zum  scheinbar  gesunden  Zystenträger 
umfaßt  das  klinische  Bild,  sondern  auch  eine  Reihe  von  Einzelerscheinungen,  wie  wir 
sie  in  so  bunter  Folge  bisher  nur  bei  der  Malaria  kannten.  Denn  die  Ruhramöben 
können  auf  der  Blutbahn  überall  hin  verschleppt  werden. 

Wenn  wir  nach  dem  alten  Schema  die  akute  Amöbenruhr  als  eine  ansteckende 
Krankheit  definieren,  die  durch  sehr  häufige  —  es  sind  bis  zu  80  Stühle  in  24  Stunden 
beobachtet  — ,  aus  Schleim  und  Blut  bestehende  Entleerungen  gekennzeichnet  i-t. 
welche  unter  Koliken  und  Tenesmus  immer  nur  in  ganz  geringen  Mengen  zutage 
gefördert  werden,  so  haben  wir  mit  dieser  Erklärung  auch  schon  die  Hauptsymptome 
der  akuten  Amöbenruhr  genannt.  Denn  sonst  ist,  ebenso  wie  bei  der  Bazillenruhr,  der 
allgemeine  Befund  wenig  charakteristisch.  Das  Allgemeinleiden  ist  ausgesprochen. 
Es  bestehen  Apathie,  Schwindel,  Schwäche,  matte  Stimme  und  völlige  Arbeits- 
unfähigkeit. Die  Kranken  sind  blaß,  unruhig  infolge  der  zahlreichen  Stuhlentleerungen, 
haben  eine  trockene  und  faltige  Haut,  eine  feuchte,  mehr  oder  weniger  belegte  Zunge, 
leiden  an  völligem  Appetitmangel  und  klagen  über  ständige  Leibschmerzen  und 
Blähungen.  Die  Druckempfindlichkeit  des  Leibes  ist  auf  einzelne  Stellen,  die  Prä- 
dilektionsstellen der  Amöbenansiedlung.  beschränkt  und  kann  vorhanden  sein;  dicht 
oberhalb  des  linken  PouiwRT'schen  Bandes  in  der  Mammilarlinie  (Grenze  zwischen 
Rektum  und  Flexnra  sigmoidea),  desgleichen  in  Nabelhöhe  (oberster  Abschnitt  der 
Flexura  sigmoidea),  unterhalb  des  linken  Rippenbogens  (Flexura  Renalis)  und  unter- 
halb des  rechten  Rippenbogens  (Flexura  hepatica)  schließlich  auch  in  der  Blind- 
darmgegend (Coecum),  während  bei  der  Bazillenruhr  mehr  eine  diffuse  Sehmerz- 
haftigkeit  des  ganzen  Abdomens  besteht.  (Vichrf.w.)  Die  linke  Seitenlage  ist 
manchmal  wegen  Schmelzen  unmöglich  und  der  Leib  manchmal  etwa-  eingezogen. 
Mastdarmvorfall  ist  namentlich  bei  Kindern  nichts  Seltenes.    Temperatursteigerungen 
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können  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Kartulis  hat  über  choleriforme  Erscheinungen 
berichtet.  Der  Urin  enthält  viel  Indikan.  Manchmal  geht  Nasenbluten,  dem 
Brechneigung    oder    Erbrechen   folgen,    voran. 

Das  Charakteristische  des  Krankheitsbildes  ist  aber  auch  hier  wie  bei  der  Ba- 
zillenruhr durch  die  Beschaffenheit  der  Stühle  und  die  Art  ihrer  Entleerung  gegeben. 
Ein  bestimmter  durchgreifender,  in  die  Augen  fallender  Unterschied  gegenüber  der 
Bazillenruhr  besteht  in  letzterem  Punkte  nicht.  Einzelne  Autoren  haben  in  der  Be- 
schaffenheit des  entleerten  Schleimes  schon  makroskopische  Unterschiede  zwischen 
den  beiden  Ruhrarten  finden  wollen.  Der  bei  Amöbenruhr  ausgeschiedene  blutige 
Schleim  ist  diffus  rot  und  erscheint  dadurch  ..himbeergeleeartig"1).  Bei  der  Bazillen- 
rulir  ist  der  Schleim  meist  ungefärbt,  von  mehr  milchigem  opakem  Aussehen.  Blut 
i-t  nur  in  Streifen  beigemengt,  so  daß  keine  diffuse  Färbung  des  Schleimes  entsteht. 
Dies  opake  Aussehen  wird  durch  den  starken  Leukozyten-  und  Epitheliengehalt 
des  Schleims  bedingt.  Der  Stuhl  selbst  i-t  neutral  oder  alkalisch  und  nur  selten  sauer. 
Er  hat  einen  süßlich  faden  Geruch   (Kobert). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  glasigen  Schleimes  findet  man  zahl- 
reiche rote  Blutkörperchen,  LEYDEx-C'HARCOT'sche  Kristalle2)  und  Amöben,  aber  nur 
wenig  Eiterkörperchen  und  zerfallende  Epithelzellen,  hingegen  reichlich  Eosinophile. 
Schon  Dock  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  im  Stuhl  zahlreiche  eosinophile 
Zellen3)  vorkommen.  Dopter  schließlich  wies  darauf  hin,  daß  bei  Bazillenruhr  im 
Stuhl  zahlreiche  Leukozyten  mit  wenig  Eosinophilen  und  bei  Amöbenruhr  wenig 
Leukozyten   mit   viel  Eosinophilen    und   großen  Mononukleären  gefunden   werden. 

Während  nun  die  Bazillenruhr  gewöhnlich  mit  Koliken,  mit  oder  ohne  Fieber, 
starken  Durchfällen  und  ausgesprochenen  Allgemeinleiden  einsetzt,  so  daß  die 
Kranken  den  Beginn  der  Krankheit  fast  immer  genau  angeben  können,  ist  das  bei 
der  Amöbenruhr  in  manchen  Gegenden  z.  B.  in  Tiflis,  Tsingtau  und  in  der 
Panamakanalzone,  nicht  der  Fall. 

In  Tsingtau  ist  der  Beginn  der  Amöbenruhr  schleichend,  ohne  Fieber.  Leib- 
sehmerzen bestehen  besonders  an  den  Umbiegungsstellen  des  Querdarms.  Tenesmus 
fehlt  oder  ist  gering.  Der  Stuhl  ist  dünnbreiig  mit  eingesprenkelten  blutig-schleimigen 
Partien.  Die  Anzahl  der  Stühle  nur  wenig  vermehrt.  Das  Allgemeinbefinden  ist  dabei 
zunächst  wenig  gestört.  ,,Erst  bei  Zunahme  des  Blutgehaltes  erfolgte  die  Inanspruch- 
nahme ärztlicher  Hilfe.  Die  Stühle  bestanden  dann  meistens  aus  breiigem  Kot  mit 
blutig-schleimigen  Partien.  Wenn  durch  die  diätetische  Behandlung  die  Kotbestand- 
teile verringert  oder  zum  Schwinden  gebracht  wurden,  nahmen  die  Stühle  die  bekannte 
himbeergeleeartige  Beschaffenheit  mit  fadem,  süßlichem  Geruch  an.  So  hielten  sie 
sich  wochen-  und  monatelang,  fast  unbeeinflußt  durch  die  Behandlung  .  .  .  Nicht 
selten  bestand  eine  Entleerung  aus  einem  dicken,  glashellen  gallertartigen  Klumpen." 


1)  Aber  auch  bei  der  Bazillenruhr  ist  dieser  Himbeergfelee-artise  Sehleim  beobachtet  worden, 
vgl.  Bazillenruhr  S.  318,  Änmerkg.  1. 

2)  Doch  darf  man  aus  dem  Vorhandensein  der  LEYDEX-C'HARCOT'schen  Kristalle  nicht  ohne 
weiteres  die  Diagnose  Amöbenruhr  stellen.  Denn  LEYDEX-C'HARCOT'sche  Kristalle  finden  sich 
z.  B.  auch  bei  Ankylostomiasis  im  Stuhl.  Doch  sind  sie  immer  ein  Anzeichen,  das  den  Verdacht  auf 
Amöbenruhr  erweckt  und  zur  Untersuchung  auf  Amöben  auffordert.  Thomson  und  Robertson 
nehmen  nach  ihren  Untersuchungen  allerdings  an,  daß  die  LEYDEX-CnARcoT'schen  Kristalle  lediglich 
bei  Amöbenruhr  gefunden  werden,  daß  sie  wahrscheinlich  aus  den  Ausscheidungen  der  Ruhramöben 
entstehen,  weil  man  die  Kristalle  vorwiegend  und  massenhaft  in  den  Danngeschwüren  —  bei  Ent- 
nahme von  Untersuchungsmaterial  direkt  mit  dem  Rektoskop  —  findet  und  daß  sie  bei  reinen 
Entozoen-Infektionen  leiden.     Sie  treten  etwa  in  %  der  Fälle  auf. 

3J  In  (regenden,  in  denen  Filariasis  oder  Eingeweidewürmerinfektionen  weit  verbreitet 
sind,  kann  die  Eosinophilie  aber  auch  durch  diese  Krankheiten  verursacht  sein.  Huber  allerdings 
beobachtete  in  seinem  Falle  eine  Eosinophilie  von  22%,  die  mit  dem  Ausheilen  der  Amöbenruhr 
nieder  verschwand. 
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Stellte  sich  der  Kotgehalt  dann  wieder  ein,  so  stellte  der  Stuhl  dann  eine  schokoladen- 
farbene Brühe,  untermischt  mit  Eiter,  Blut  und  Schleim  von  aashaftem  Geruch  vor. 
„Der  Übergang  zum  normalen  Stuhl  vollzog  sich  nicht  selten  unerwartet,  ebenso  uner- 
wartet und  plötzlich  traten  aber  auch  Rückfälle  ein"   (Trembur). 

Dieser  schleichende  Beginn  der  Amöbenruhr  ist  aber  durchaus  nicht  die  Regel 
in  den  Tropen.  In  Hongkong  setzt  die  Amöbenrulir  in  60  %  der  Fälle  akut  mit  starken 
Koliken  ein  und  während  der  Regenzeit  in  Saigon  tritt  sie  ganz  akut,  mit  schweren 
Allgemeinerscheinungen  und  aashaft  stinkenden  Stüblen  auf,  denen  brandige  Gewebs- 
fetzen  beigemengt  sind.  Der  Tod  erfolgt  oft  am  schon  4.  oder  5.  Tage  im  Kollaps 
(Noc).  Umgekehrt  wieder  ist  das  Gegenteil  dieses  Verlaufs  nicht  ganz  so  selten  auf 
den  Philippinen  und   in  der  Panamakanalzone   beobachtet  worden.      Dort    fehlt 

in  manchen  Fällen  der  Durchfall  bei  der 
Amöbenruhr  überhaupt  und  es  besteht  unter 
Umständen  sogar  Verstopfung.  Solche  Fälle  bieten 
gar  keine  sicheren  klinischen  Anzeichen  für  das 
Bestehen  einer  Amöbenruhr  und  werden  als  solche 
erst  auf  dem  Sektionstisch  erkannt,  wenn  der 
Kranke  irgendeiner  Komplikation  oder  interkur- 
renten Krankheit  zum  Opfer  gefallen  ist.  Nur 
unbestimmte  Symptome ,  wie  nächtliche  Leib- 
schmerzen, mit  oder  ohne  Flatulenz,  bei  Verstop- 
fung, die  den  gewöhnlichen  Abführmitteln  nicht 
<^*\r  -  weicht,  morgendliche  Übelkeit  evtl.  verbunden    mit 

Entamoeba  histolytica  neben  Leibschmerzen,    seltner  Dvspepsie,    starke   Schweiße 

LEYDEN-CHARCOT'schen  Kristallen  Handtellern   und  Fußsohlen,   auch  Neurasthenie 

im  btuhl.     Gez.  vom   Verl. 

(..Philippinitis  ')  deuten  darauf  hin,  daß  irgendetwas 

im  Verdauungskanal    nicht    in  Ordnung  ist.     Oder  man  beobachtet   einen  leichten 

aber  hartnäckigen  Durchfall  ohne  Blut  und  Tenesmus,  verbunden  mit  Ziehen  in 

der  Kolongegend.  Anämie,  sowie  Verlust  an  Gewicht  und  Leistungsfähigkeit.     Lni 

zur  Diagnose   zu   kommen,   müssen  dann  stets  mikroskopischeStubluntersuchungen 

gemacht  werden  (Musgrave). 

Doch  darf  man  nicht  annehmen,  daß  in  solchen  Fällen  die  Zerstörungen  des 
Darmes  nur  gering  wären.  Auch  bei  derartig  schleichendem  Verlauf  kann  die 
Darmwand  auf  weite  Strecken  hin  geschwürig  zerfallen  sein,  wie  che  Röntgen- 
Auf nahmen  Vallarino's  gezeigt  haben.  Die  in  solchen  Fällen  hauptsächlich 
befallenen  Stellen  waren:  das  Zoekum  und  das  aufsteigende  Kolon  bis  zur  Leber- 
flexur.  dann  erst  die  Flexura  sigmoidea  und  noch  seltener  das  Colon  transversum 
und  descendens. 

Abnorme  Harnbestandteile  fehlen  in  unkomplizierten  Fällen.  Doch  pflegt 
sich  Urobilinurie  einzustellen,  sobald  sich  ein  Leberabszeß  entwickelt. 

Verlauf  und  Ausgang.  Leichte  Fälle  kommen  etwa  nach  4—6  Wochen 
zur  Heilung.  Sobald  der  Appetit  rege  wird  und  eine  Zunahme  des  Körpergewichts 
nachzuweisen  ist,  kann  der  Fall  als  prognostisch  günstig  gelten  (Siebert).  Gefährlich 
wird  manchem  Kranken  der  in  der  Rekonvaleszenz  a  uftretendeHeißhunger  ( Siehe  unten ) . 
Ikterus  muß  den  Verdacht  auf  einen  beginnenden  Leberabszeß  lenken.  Aber  während 
bei  der  Bazillenruhr  im  Durchschnitt  bei  den  leichteren  und  mittelschweren  Fällen 
schon  am  Ende  der  1.,  spätestens  der  2.  Krankheitswoche  eine  ausgesprochene  Nei- 
gung zur  Heilung  sich  bemerkbar  macht,  neigt  die  Amöben]  uhr  zum  Chronischwerden. 
Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  gewöhnlich  so.  daß  die  Stühle  ihre  dysenterische 
Beschaffenheit  verlieren,  erst  breiig,  dann  geformt  werden,  fast  gar  keine  oder  nur 
ganz  geringe  Beimengungen  von  Blut  und  Schleim  enthalten  und  damit  ein  Anfang 
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zur  Heilung  gemacht  zu  sein  scheint.  Indes  schon  nach  wenigen  Tagen,  manchmal 
aber  erst  nach  Wochen  oder  Monaten  stellen  sich  ohne  nachweisbare  Ursache  blutige 
und  schleimige  Beimengungen  ein,  die  Stühle  werden  wässerig  und  schließlich  dysen- 
terisch. Es  wechseln  also  Besserungen  und  Verschlechterungen  miteinander  ab, 
ohne  daß  es  zu  einer  eigentlichen  Genesung  käme.  Durch  dieses  Verhalten  gestaltet 
sich  die  Krankheit  zu  einer  ausgesprochen  chronischen.  Sie  kann  sich  nicht  nur  über 
Monate,  sondern  häufig  auch  über  Jahre  hinziehen.  Kuenen  hat  über  einen  Fall  von 
10  jährigen  Dauer  berichtet,  der  jeglicher  Behandlung  trotzte  und  schließlich  durch 
Yatren  geheilt  wurde. 

Im  ausgesprochen  chronischen  Stadium  sind  die  Stühle  dann  breiig-schaumig 
oder  flüssig,  rotbraun  oder  grau,  an  Haferschleim  erinnernd,  von  reichlichem,  glasigem 
Schleim  durchsetzt,  oft  mit  viel  Blutbeimengung,  haben  einen  eigentümlichen  leim- 
artigen Geruch  und  reagieren  alkalisch.  Der  Stuhl  kann  aber  auch  scheinbar 
normal-breiig  sein  und  erst  bei  ganz  genauer  Besichtigung  findet  man  einzelne  Schleim- 
flocken. Diese  Schleimflocken  sind  dann  aber  gewöhnlich  mit  Dysenterieamöben  voll- 
gestopft. Dabei  besteht  oft  eine  starke  Verdickung  des  leicht  palpabeln  Colon 
descendens  (Viereck),   Schmerzhaftigkeit  aber  häufig  nur  auf  Druck. 

Derartige  Kranke  leiden  unter  Dyspepsie  und  Flatulenz,  einem  „heißen  Drängen" 
im  Mastdarm  (Heinemann),  Schweregefühl  im  Magen,  Appetitmangel,  Aufstoßen  nach 
den  Mahlzeiten,  entleeren  häufig,  am  Tage  unter  Koliken  und  Tenesmus  dünne  oder 
breiige,  putrid  riechende  Stühle  mit  oder  ohne  Beimengung  von  Schleim  und  Blut, 
haben  Übelkeit  und  Brechneigung,  sind  hochgradig  nervös  und  seelisch  deprimiert, 
kraftlos  und  arbeitsunfähig.  Dabei  besteht  Schlaflosigkeit,  Tremor,  Herzklopfen, 
Neigung  zu  kalten  Schweißen,  mehr  oder  weniger  starke  Abmagerung,  die  so  weit 
gehen  kann,  daß  die  Kranken  den  Eindruck  von  Krebskranken  machen  können. 
Subfebrile  Temperaturen  können  vorhanden  sein  oder  fehlen.  Aber  auch  in  diesem 
Stadium  können  Exazerbationen  und  Remissionen  miteinander  abwechseln.  Be- 
sonders gefährlich  sind  im  chronischen  Stadium  Diätfehler.  Siebert  sah  danach 
einmal  eine  2tägige  Darmblutung  auftreten.  Aber  auch  ohne  solche  können  scheinbar 
leicht  verlaufende  chronische  Fälle  nach  einer  Exazerbation  rasch  tödlich  enden. 
Ebenso  ist  das  Auftreten  unstillbaren  Durstes  oder  von  Erbrechen  ein  Signum  mali 
ominis.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  wieder  Fälle,  die  so  leicht  verlaufen,  daß  sie 
überhaupt  keine  Symptome  intra  vitam  machen  oder  nur  von  ganz  geringfügigem 
Durchfall,  dem  jede  Beimischung  von  Schleim  und  Blut  sowie  von  Amöben  fehlt, 
begleitet  sind.  In  solchen  Fällen  werden  dann  aber,  wenn  die  Kranken  einer  inter- 
kurrenten Krankheit  erlagen,  post  mortem  an  einzelnen  Stellen  des  Dickdarms,  und 
zwar  namentlich  im  Zökum  vereinzelte  und  unterminierte  Geschwüre  mit  Amöben 
gefunden.  Es  kann  aber  auch  jahrelang  eine  spastische  Obstipation  bestehen,  die 
vergeblich  mit  Klysmen  und  Diät  behandelt  wird,  bis  eines  Tages  bei  einer  Stuhl- 
untersuchung Ruhramöben  gefunden  werden  und  der  Zustand  durch  eine  Emetin- 
Yatren-Kur  behoben  wird  (Heinemann). 

Nicht  immer  aber  verläuft  die  Amöbenruhr  in  der  eben  geschilderten  Weise. 
Die  Erkrankung  geht  dann  nicht  in  das  chronische  durch  Remissionen  und  Exazer- 
bationen ausgezeichnete  Stadium  über,  sondern  der  Fall  verläuft  von  vornherein 
schwer  und  führt  zur  Gangrän  des  Dickdarms.  Dann  mischen  sich  den  dysenterischen 
Stühlen,  die  bis  dahin  nur  aus  Schleim  und  Blut  bestanden  haben,  die  bei  der  Bazillen- 
ruhr erwähnten  brandigen  Fetzen  bei.  Der  Stuhl  wird  schokoladenfarbig  oder  grau- 
grün, in  Farbe  und  Konsistenz  an  Spinat  erinnernd,  oder  ganz  wässerig,  aashaft 
stinkend,  die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen  und  die  Menge  des  Entleerten  nimmt  zu, 
steigt  auf  30—40  in  24  Stunden.  Der  Puls  ist  klein  und  schnell,  die  Atmung  beschleu- 
nigt, der  Durst  unstillbar.     Schließlich  lassen  die  Kranken  unter  sich.    Die  Körper- 
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temperatur  wird  subnormal  und  der  Tod  tritt  im  Kollaps  ein.  Das  Bewußtsein  bleibt 
gewöhnlich  bis  zuletzt  erhalten  (Davidsox). 

Die  Dauer  der  Erkrankung  ist  je  nach  Gegend.  Behandlung  und  äußeren 
Umständen  sehr  verschieden.  Für  die  in  Aiuscha  (Ostafrika)  amöbenruhrkranken 
Neger  wird  eine  Durchschnittsbehandlung  von  59V3  Tag  angegeben,  Rogers  berechnet 
für  die  Fälle  des  Hospital-  in  Kalkutta  16.4  Tage,  bei  Emetinbehandlung  nur  7,2  Tage. 
Ist  die  Krankheit  aber  erst  einmal  chronisch  geworden,  so  kann  sie  sich  selbst  bei 
Emetinbehandlung  über  Jahre  hinziehen,  wenn  Yatren  nicht  Hilfe  bringt. 

Begleit-  und  Nachkrankheiten.  Da  die  durch  die  Amöben  verur- 
sachten  Geschwüre  die  Neigung  haben,  in  die  liefe  zu  gehen,  so  kommt  es  bei  Amöben- 
ruhr nicht  so  ganz  selten  zu  Darmpeiforationen  und  im  Anschluß  daran  zu  umschrie- 
bener adhäsiver  Peritonitis,  seltner  zu  allgemeiner.  Le  Roy  des  Barres  rechnet,  daß 
12  — 15%  der  Todesfälle  auf  Perforation  des  Kolon  kommen  und  daß  die  Perforation 
vorwiegend  im  Zökum  und  in  der  Flexura  sigmoidea  erfolgt.  Auch  größere  oder 
kleinere  Abszesse  können  auf  diese  Weise  entstehen,  die  nicht  so  ganz  selten  im 
Cavum  ischiorectale  oder  an  der  Flexura  sigmoidea  angetroffen  werden.  Mitunter 
kommt  Spontanheilung  nach  Durchbruch  in  den  Darm  vor.  Bemerkenswert  i>t. 
daß  solche  Abszesse  auch  bei  Leuten  gefunden  Avorden  sind,  die  niemals  an 
klinischer  Ruhr  gelitten  haben,  deren  Amöbeninfektion  also  \merkannt  blieb.  Man 
sollte  c7aher  in  den  Tropen,  sobald  Kranke  mit  Abszessen  in  der  Bauchhöhle  oder 
mit  Peritonitis  zugehen,  stets  auf  Ruhramöben  fahnden. 

In  jüngster  Zeit  ist  in  Algier,  Marokko  und  Ägypten  das  Vorhandensein  einer 
Amöben-Bronchitis  festgestellt  Avorden  (Raaioxd,  Dexoyelle.  Lautmax.  Petze- 
takis,  Paxayotatou  u.  a.).  Diese  Erkrankung  kann  im  Gefolge  einer  Amöbenruhr 
oder  gleichzeitig  mit  ihr  oder  selbständig  auftreten.  Die  Patienten  leiden  an  einem 
heftigen  und  hartnäckigen  Husten,  sind  hochfieberhaft,  haben  einen  zähen,  schleimig- 
eiterigen, mit  blutigen  Streifen  durchzogenen  Auswurf  und  bieten  im  übrigen  che 
Symptome  einer  Broncho-Pneumonie  oder  Tuberkulose.  Im  Röntgenbild  sind  nicht 
nur  Schatten  an  der  Lungemwurzel  sondern  auch  an  der  Basis  der  Lunge  und  ander- 
AAärts  zu  finden.  Manchmal  ist  nur  eine  Limge  befallen.  Im  AusAA-urf  finden  sich  nicht 
nur  die  A-egetativen  Formen  der  E.  histolytica,  sondern  auch  deren  Zysten  und  es 
gelang  Paxayotatou  sogar  durch  Verfüttern  des  Auswurfs  a~oii  Amöben-Bronchitis- 
Kranken  bei  einer  Katze  eine  tödlich  verlaufende  Amöbenruhr  zu  erzeugen.  Emetin 
brachte  bei  den  Kranken  stets  Heilung;  namentlich  verschwand  das  Fieber  sofort. 

Wie  diese  Amöben-Bronchitis  zustande  kommt,  ist  noch  nicht  klar.  Entweder 
entsteht  sie  durch  Anhusten  oder  durch  Einatmen  amöbenruhrzystenhaltigen  Staubes 
—  und  für  diese  Annahme  spricht  der  Umstand,  daß  diese  Erkrankung  bisher  nur  in 
Ländern  beobachtet  wurde,  in  denen  Staubstürme  herrsehen  —  oder  die  Ruhramöben 
siedeln  sich  in  der  durch  beständiges  Einatmen  A'on  Staub  gereizten  Bronchialschleim- 
haut auf  metastatischem  Wege  an. 

Aber  auch  eine  Amöbenzyst  it  is  i>t  beschrieben  worden.  Doch  sind  die  bisher 
mitgeteilten  Fälle  z.T.  derartig,  daß  ZAveifel  an  dem  Bestehen  einer  Amöbenzystitis  noch 
berechtigt  sind.  In  den  beiden  von  Reiss  berichteten  Fällen  handelte  es  sich  nur  das 
eine  Mal  um  einen  Kranken,  der  vor  4  Jahren  Dysenterie  gehabt  hatte.  Im  zweiten 
Falle  bestand  keine  Ruhranamnese.  Amöben  in  den  Fäzes  waren  in  keinem  der  Falle 
nachzuweisen.  Die  Krankheit  verlief  unter  dem  Bilde  einer  Cystite  douloureuse  und 
bei  einem  Kranken  ließ  sich  ein  Geschwür  im  Trigonum  Lieutaudii  feststellen.  Emetin 
und  Spülungen  mit  1-  und  2°0igen  Yat Teillösungen  versagten.  Erst  nach  5-  und 
6  wöchentlichen  Spülungen  mit  10  °0  igen  Yatrenlösungen,  die  trotz  vorhergebender 
Anästhesierung  der  Blase  mit  öliger  Xovokainlösung  recht  schmerzhaft  waren, 
kamen  die  Fälle  unter  Verschwinden  der  Amöben  zur  Heilung.  Noch  nach  11  Monaten 
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waren  die  Kranken  rezidivfrei.  Die  gefundenen  Amöben  waren  in  einem  Falle:  E. 
histolytica,  im  anderen  E.  histolytica  minutissima,  also  wahrscheinlich  die  harmlose 
Entamoeba  hartmanni  s.  temiis,  die  anscheinend  nicht  zur  Dysenterieamöbe  gehört 
(vgl.   S.   216). 

Einen  weiteren  Fall  sah  Nogue  bei  einem  Senegalesen,  der  in  seiner  Kindheit 
anscheinend  an  Bilharzia-Hämaturie  und  später  an  Ruhr  gelitten  hatte.  Ein  Jahr 
später  erkrankte  er  wieder  an  Hämaturie.  Bilharzia-Eier  waren  im  Urin  nicht  nach- 
zuweisen, wohl  aber  20  ti  große.,  blutkörperchenhaltige  Amöben,  die  Leger  für  E. 
histolytica  erklärte.  Heilung  erfolgte  prompt  auf  intravenöse  Injektion  von  Emetin 
0,02  —  0,06.  In  diesem  Falle  bürgt  der  Name  Leger  allerdings  dafür,  daß  die  auf- 
gefundenen Amöben  tatsächlich  Ruhramöben  waren. 

Gehen  infolge  Erschlaffung  des  Sphinkters  unwillkürlich  fortlaufend  kleine 
Scb leimmengen  ab,  so  können  mit  ihnen  leicht  Amöben  in  die  weiÜichen  Genitalien 
gelangen  und  einen  blutig-eitrigen  oder  einen  rein  eitrigen  Ausfluß  erzeugen.  Die 
Amöben  können  aber  auch  durch  die  Harnröhre  in  die  Blase  wandern  und  eine 
Zystitis  verursachen.  Auf  diese  Weis-  kann  eine  Gonorrhoe  vorgetäuscht  werden. 
Bei  Männern  kemmt  eine  Amöbenzystitis  wohl  hauptsächlich  auf  metastatischem 
Wege  zustande.     (Vichrew.) 

Petzekakis  glaubt  sogar  eine  subakute  Nephritis,  bei  der  sich  neben  granu- 
lierten und  Blutkörperchenzylindern  blutkörperchenhaltende  Amöben  nebst  ihren 
Zysten  fanden,  auf  die  Ruhramöbe  zurückführen  zu  können,  weil  diese  Nephritis 
durch  Emetin  schnell  beseitigt  wurde.  Wright  und  Simon  haben  Polyneuritis  und 
Arthritis  im  Gefolge  von  Amöbenruhr  beschrieben.  In  Surox's  Fall  trat  die  Arthritis 
im  Anschluß  an  eine  inkurable  Amöbenruhr  auf  und  Kofold  (vgl.  S.  203)  ist  sogar 
der  Ansicht,  daß  Arthritis  eine  häufige  Begleiterscheinung  bei  Amöbenruhr  ist. 

Birt,  Langen  und  Lichtenstein  haben  die  Behauptung  aufgestellt,  daß  der 
Sprue  in  etwa  80%  der  Fälle  durch  die  Amöbenruhr  hervorgerufen  würde.  Diese 
Behauptung  klingt  für  Ostasien  ganz  plausibel,  erklärt  aber  nicht,  warum  in  anderen 
Tropenländern,  in  denen  die  Amöbenruhr  auch  recht  häufig  ist,  der  Sprue  so  viel 
seltner  als  in  Ostasien  auftritt.  Der  englische  Marinesanitätsbericht  1923  (Xaval 
Medical  History  of  the  War),  der  mir  nur  in  einem  kurzen  Referat  zugänglich  war, 
spricht  ebenfalls  von  zahlreichen  post-dysenterischen  Spruefällen.  Im  Referat  ist 
kein  Unterschied  zwischen  Amöben-  und  Bazillenruhr  gemacht. 

Eigentümliche  Erscheinungen  können  auftreten,  wenn  sich  die 
Amöbenruhr  im  Wurmfortsatz  lokalisiert,  wie  das  auf  den  Philippinen,  in 
Niederländisch-Indien,  Hanoi  und  gelegentlich  in  Ostafrik?  beobachtet  worden  ist 
(Le  Roy  des  Barres,  Lenz,  Musgrave,  Heinemann).  Da  hat  man  unter  Umständen 
ein  Krankheitsbild,  das  von  einer  nichtspezifischen  Appendizitis  gar  nicht  zu  unter- 
scheiden ist1).  Das  ist  um  so  gefährlicher,  als  von  ausgedehnten  operativen  Eingriffen 
bei  Amöbenruhr  auf  das  dringendste  abzuraten  ist  (Viereck,  Musgrave,  Lenz).  Auch 
der  Symptomenkomplex  eines  LTlcus  duodeni  kann  vorgetäuscht  werden. 
..Störungen  der  Magentätigkeit  im  Verein  mit  Rückenschmerzen  rufen  in  anderen  Fällen 
den  Verdacht  eines  Magenulkus  wach.  Kreuzschmerzen  sah  ich  bei  2  Patientinnen 
als  einziges  Symptom  einer  Darmamöbiasis ;  sie  waren  bisher  als  Retroflexio- 
Be  seh  werden  gedeutet  und  behandelt.  Emetin  beseitigte  die  Beschwerden  schnell. 
Daß  auch  Ischias  einer  Amöbiasis  des  Enddarms  ihre  Entstehung  verdanken  kann, 
klirten  mich  erst  in  jüngster  Zeit  2  Fälle.  In  einem  Falle  chronischer  Darmamöbiasis 
traten  alle  4—6  Wochen  Anfälle  von  Kopfschmerzen  auf  mit  Mattigkeit  s-  und  Sehwin- 


3j  Bei  Amöbenabszessen  in  der  Ileozökalgegend  besteht  fast  immer  eine  ausgesprochene 
Eosinophilie,  die  bei  einfacher  Appendizitis  fehlt. 
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delgefühl,  die  viel  eher  an  eine  Malaria  als  an  eine  Amöbiasis  denken  ließen.  Und  doch 
verschwanden  sie  erst,  nachdem  auf  Grund  positiven  .Stuhlbefundes  Yatren  gegeben 
war.  Auch  möchte  ich  nicht  unerwähnt  lassen,  daß  selbst  eine  Iritis  bei  Amöbiasis 
beschrieben  ist,  die  durch  Emetin  geheilt  wurde"  (Heinemann).  Schließlich  können 
Schmerzen  in  der  Flexura  Renalis  (bei  Lokalisierung  der  Ruhramöben  daselbst)  von 
alten  Malarikern  für  Milzschmerzen  gehalten  und  erfolglos  mit  Chinin  bebandelt 
werden.  Ebenso  kommen  Fälle  vor.  in  denen  das  einzige  Krankheitsanzeichen 
Temperatursteigerungen  sind  und  die  darum  ebenfalls  leicht  mit  Malaria  ver- 
wechselt werden  können. 

Darmblutungen  sind  bei  Amöbenruhr  trotz  der  zahlreichen  und  oft  tief 
eingreifenden  Geschwüre  selten  (Marshall).  Treten  sie  auf,  so  sind  sie  nach  Strong's 
und  Mc  Dill's  Erfahrungen  ein  Zeichen  dafür,  daß  komplizierende  Leberabszesse 
bestehen.  Wenigstens  fanden  sich  bei  den  vier  von  Stroxo  beschriebenen,  infolge 
von  Darmblutungen  tödlich  endenden  Fällen  Leberabszesse,  ebenso  in  den  drei 
Fällen  Haasler's,  der  deshalb  annimmt,  daß  die  Lebererkrankung  eine  hämorrhagische 
Diathese  zur  Entwicklung  bringt.  Aber  auch  ohne  eine  solche  ist  der  Zustand  des 
Kranken  dann  stets  ernst,  weil  derartige  Blutungen  für  gewöhnlich  nicht  zu  stillen  sind. 
Solche  Blutungen  können  aber  auch  bei  Leuten  auftreten,  deren  Amöbeninfektion 
niemals  zu  klinischer  Ruhr  geführt  hat,  und  werden  dann,  wenn  zu  gleicher  Zeit 
tumorartige  Wucherungen  (vgl.  S.  228).  der  Darmwand  bestehen,  als  Blutungen 
ayrs  bösartigen  Neubildungen  angesehen. 

Selten  ist  Periproktitis.  Aber  eine  durch  chronische  Amöbenruhr  an  irgend- 
einer Stelle  der  Kolonwand  hervorgerufene  Verdickung  kann,  wenn  noch  eine  sub- 
akute Eiterung  mit  Bauchfellverklebungen  dazu  kommt,  einen  malignen  Tumor  vor- 
täuschen und  bei  plötzlicher  rascher  Entwicklung  einer  solchen  umschriebenen  peri- 
kolitischen  Eiterung  sogar  eine  Invagination  (Le  Roy  des  Barres).  Ebenso  kann  eine 
Lokalisat ion  in  der  Leberflexur  als  Erkrankung  der  Leber  oder  Gallenblase,  eine  solche 
im  Zökum  als  Blinddarmtuberkulose  und  eine  in  der  Flexura  sigmoidea  als  eine 
Prostataerkrankung  oder  bei  Frauen  als  eine  linksseitige  Salpingitis  imponieren 
(Montier)  oder  aber  diese  Wucheiungen  können  mehr  oder  weniger  das  Darmlumen 
verlegen.  Mensenterialdrüsenvereiterung,  Invagination  (bei  Kindern)  und  doppel- 
seitige nekrotisierende  Parotitis  ist  meines  Wissens  bisher  erst  einmal  von  Lesk  in 
Niederländisch-Indien,  und  zwar  ohne  positiven  Amöbenbefund  im  Parotiseiter 
beobachtet  worden. 

Auch  Infarkte  in  Miliz,  Leber  und  Nieren  sowie  Venenentzündungen 
können  das  Krankheitsbild  komplizieren. 

Ruhrkranke  sind  häufig  Choleraträger. 

Abszesse.  Ein  Organ  aber  erkrankt  sehr  häufig  im  Anschluß  an  die  Amöbenruhr 
und  dieser  Kompination  erliegen  die  Kranken  sehr  häufig,  während  sie  ihrer  Dysenterie 
sicher  nicht  erlegen  wären:  dieses  Organ  ist  die  Leber  und  die  gefährliche  Komplikation 
der  Leberabszeß.  Diese  Komplikation  kann  sich  nicht  nur  an  schwere,  sondern 
auch  an  leichte  Fälle  von  Amöbenruhr  anschließen.  Er  kann  schon  am  .">.  oder  7.  Tage 
(Ziemann)  voll  entwickelt  in  die  Erscheinung  treten,  er  kann  alier  auch  erst  Monate, 
ja  Jahre  nach  glücklichem  Überstehen  einer  Amöbenruhr  bemerkt  werden  oder 
sich  im  Laufe  einer  chronischen  Amöbenruhr  entwickeln.  So  berichten  z.  B.  Corx- 
cilman  &  Lafleur  von  einem  Fall,  in  dem  sich  der  Abszeß  erst  entwickelte  nachdem 
die  Amöbenruhr  schon  2  Jahre  bestanden  hatte  und  Pel  glaubt  nach  seinen  Beobach- 
tungen anneinnen  zu  dürfen,  daß  noch  11.  15  und  20  Jahre  nach  Überstehen  der 
„tropischen"  Dysenterie  Leberabszesse  zur  Entwicklung  kommen  können,  die  dieser 
überstandenen  tropischen  Dysenterie  ihren  Ursprung  verdanken.  In  keinem  der 
Fälle  Pel's  sind  aber  Amöben  gefunden  Morden,  weder  im    Darm  noch   im   Abszeß 
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und  doch  kann  man  sieh  das  so  späte  Auftreten  von  Leberabszessen  nur  durch  das 
latente  Fortbestehen  von  amöbenhaltigen  Geschwüren  erklären  (0.  Müller).  Anderer- 
seits kann  der  Darmprozeß  schon  abgeheilt  sein,  ehe  der  Leberabszeß  klinische  Er- 
scheinungen macht   (Gerlach). 

Bei  der  Schilderung  der  Symptome  des  Leberabszesses  kann  ich  mich  kurz  fassen. 
Ich  will  nur  das  Notwendigste  anführen  und  verweise  auf  das  folgende,  von  Justi 
bearbeitete  Kapitel.  Die  Kranken  klagen  über  mehr  oder  weniger  heftige  Schmerzen 
in  der  Leber-  oder  Magengegend.  Diese  Schmerzen  können  mit  der  Zeit  unerträglich 
werden  und  vollkommen  den  Schlaf  verhindern.  Sehr  frühzeitig  tritt  schon  in  den 
meisten  Fällen  ein  Schmerz  in  der  rechten  Schulter  auf,  der  für  das  Vorhandensein 
eines  Leberabszesses  bo  charakteristisch  ist,  daß  ihn  schon  Fontana  1768  erwähnt. 
Die  Schmerzen  können  über  die  ganze  rechte  Brustseite  ausstrahlen.  Die  Kranken 
nehmen  daher  manchmal  eine  eigentümliche  Haltung  ein.  ..Es  sieht  aus.  als  trügen 
sie  ihren  Leberabszeß  unterm  Arme"  (Koch).  Es  treten  Schüttelfröste,  krampf- 
artiger Husten.  Erbrechen  und  Durchfälle  auf,  die  Körperwärme  steigt  abends  auf 
39°  und  40°  C,  die  Kranken  verfallen,  werden  ikterisch.  und  allmählich  entwickelt  sieh 
an  irgendeiner  Stelle  der  Lebergegend  eine  sehr  deutliche  Druckempfindlichkeit1). 
Dabei  braucht  die  Leberdämpfung  nicht  vergrößert  zu  sein.  Wird  iir  der  Gegend 
der  größten  Schmerzhaftigkeit,  die  manchmal  deutlich  vorgewölbt  ist,  ein  Probestich 
gemacht,  so  findet  man  Eiter.  In  anderen  Fällen  aber  führen  erst  wiederholte  Punk- 
tionsversuche  dazu,  den  Sitz  des  Eiterherdes  festzustellen.  Der  Urin  enthält  beim 
Vorhandensein  eines  Abszesses  stets  Gallenfarbstoff.  Leukozytose  ist  aber  oft  nicht 
vorhanden  oder  wenig  ausgeprägt. 

Der  Amöbenabszeß  ist  in  der  größten  Menge  der  Fälle  ein  großer  Einzelabszeß 
und   liegt    gewöhnlich    im   rechten    Leberlappen,    und    zwar    meistens    oberflächlich. 

Seltener  findet  man  Doppelabszesse  oder  mehrere  Abszesse2).  Die  Abszesse 
sind  oft  von  bedeutender  Größe,  sie  schwanken  zwischen  Haselnuß-  und  Kindskopf- 
größe. Im  Eiter  dieser  Abszesse,  der  gelb  bis  schokoladenbraun  sein  und  unter  Um- 
ständen viel  zerfallenes  Lebergewebe  enthalten  kann,  finden  sich  nur  selten  Amöben. 
Die  Amöben  finden  sich  aber  regelmäßig  in  den  Abszeßwänden. 

Wird  ein  solcher  Abszeß  nicht  rechtzeitig  eröffnet,  so  stirbt  der  Kranke  ent- 
weder an  Erschöpfung  oder  der  Abszeß  bricht  in  die  Lunge  und  es  entsteht  ein  Lungen- 
abszeß, oder  in  die  Pleura,  das  Nierenbecken,  den  Darm,  die  Bauchhöhle,  den  Herz- 
beutel oder  in  die  Hohlvene  durch ;  häufig  auch  nach  außen.  Auch  können  sich  Lungen- 
abszesse auf  embolischem  Wege  ebenso  wie  Gehirnabszesse  entwickeln,  welche 
letztere  eine  Mortalität  von  beinahe  100%  haben  (Legrand),  oder  Nierenabszesse, 
von  denen  KÜLzin  Kamerun  zwei  beobachtete  —  oder  Milzabszesse  (Rogers,  Maxwell). 

Die  Einwanderung  der  Amöben  in  die  Leber  geht  auf  dem  Blutwege  vor  sich. 
Auch  findet  man  in  der  Bindegewebswand  des  Abszesses,  wo  dieser  der  Leberkapsel 
anliegt,  noch  sklerotische  Lebergewebsreste.  zum  Beweise,  daß  der  Abszeß  ursprüng- 
lich nicht  unmittelbar  der  Serosa  anlag,  sondern  durch  eine  Schicht  Lebergewebe 
davon  getrennt  war  (Kienen).  Phillips  ist  der  Ansicht,  daß  die  Leber  als  Filter 
wirkt  und  die  Amöben,  che  in  die  Wurzel  der  Vena  portarum  gelangt  sind,  zurück- 
hält. Gelegentlich  mögen  aber  doch  Amöben  in  die  Vena  Cava  und  damit  ins  Gehirn 
gelangen.  Legrand  berichtet  über  4.5  Gehirnabszesse,  von  denen  43  im  Anschluß  an 
Leberabszesse  entstanden  waren. 


xj  Bertrand  macht  auf  die  eigentümliche  Erscheinung  aufmerksam,  daß  beim  Auftreten 
eines  Leberabszesses  die  Stühle  manchmal  ihren  dysenterischen  Charakter  verlieren  und  daß  nach 
Eröffnung  und  Heilung  des  Abszesses  die  dysenterische  Beschaffenheit  des  Stuhls  sich  wieder 
einstellt. 

2)  Ziemann  fand  in  einem  Falle  in  Kamerun  die  Leber  von  36  Abszessen  durchsetzt. 
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Rückfälle  sind  bei  nicht  behandelter  Amöbenruhr  die  Regel.  AI  er  auch  nach 
Emetin-  und  selbst  nach  Yatrenbehandlung  treten  Rückfälle  auf.  Interkurrente 
Krankheiten  oder  ein  Trauma  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  (Heikemann)  können 
Rückfälle  veranlassen.  „Besonders  andere  Erkrankungen  des  Darms  erwecken  die 
Amöben  oft  aus  ihrer  Latenz  z.  B.  die  bazilläre  Dysenterie.  Bei  positivem  bakterio- 
logischen Befund  sei  man  deshalb  ganz  besonders  vorsichtig  im  Suchen  nach  Amöben. 
Mißlingt  der  mit  allen  Rütteln1)  zu  führende  Nachweis,  besteht  aber  trotzdem  der 
Verdacht  komplizierender  Amöbiasis,  so  beginne  man  eine  gegen  die  Amöbiasis 
gerichtete  Kur.  ohne  zu  zaudern:  denn  das  Amöbiasisrezidiv  kann  dem  Patienten 
gefährlicher  werden  als  die  akute  Bazillendysenterie.  Aber  auch  den  Pneumonie- 
kranken  bedroht  nach  meiner  Erfahrung  das  Amöbiasisrezidiv  ganz  besondi 
Ehe  im  Verlauf  einer  Pneumonie  auftretende  Diarrhöen  als  septische  gedeutet  werden, 
muß  Amöbiasis  ausgeschlossen  sein.  Ich  sah  das  Amöbiasisrezidiv  beim  Pneumonie- 
kranken  häufig  ganz  besonders  bösartig  verlaufen.     Unerkannt  kann  es  zur  Kata- 
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Mischinfektion  von  Amöbenruhr  und  Paratyphus  Ersindjan.     Nach  Lewy  u.  Schiff. 

Strophe  führen,  während  rechtzeitig  einsetzende  Behandlung  die  Situation  schlagartig 
verändert.  Ähnliches  gilt  für  den  Typhus"  (Heinemaxx).  Und  doch  sah  Haier  in 
Ostafrika  während  des  Weltkrieges  3  Jahre  alte  chronische  Fälle  von  Amöbenruhr 
durch  das  Hinzutreten  eines  Typhus  ausheilen.  Menk  hingegen  konnte  ein  während 
eines  Typhus  auftretendes  Amöbenruhrrezidiv  durch  Yatren  beseitigen. 

Von  anderen  Krankheiten,  die  sich  mit  Amöbenruhr  komplizieren  können. 
steht  die  Malaria  obenan,  die  z.  B.  in  den  Malaienstaaten  so  häufig  ist.  daß  jeder 
ruhrkranke  Kuli  täglich  1.2  Chinin  eo  ipso  erhält.  Wenn  dann  noch  zugleich  ein  Leber- 
abszeß besteht,  so  kann  die  Diagnose  recht  schwierig  werden.  Beriberi  scheint  der 
Amöbenruhr  einen  günstigen  Boden  zu  bereiten.  Auch  muß  man  daran  denken,  daß 
bei  etwa  vorhandenen  Darmparasiten  eine  bestehende  Ruhr  nie  eher  ausheilt  al>  l>i> 
die  Eingeweidewürmer  abgetrieben  sind.  Das  ist  namentlich  bei  komplizierender 
Ankylostomiasis  der  Fall,  aber  auch  bei  starker  Askarideninfektion.  Noch 
schlimmer  steht  es  bei  einer  Mischinfektion  mit  SchistosoHia  japonicum  (Hutchinson). 
Ganz  besonders  ungünstig  wirkt  aber  Morbus  Briglit  i  als  Komplikation,  namentlich 
sobald  Urämie  auftritt.  Über  die  schweren  Erscheinungen,  die  komplizierende  Nieren- 
erkrankungen nach  sich  ziehen,  ist  namentlich  von  Riffer  und  seinen  ^Mitarbeitern 
aus  El  Tor  (Ägypten)  berichtet  worden.  Schließlich  hat  sich  Amöbenruhr  auch  des 
öfteren  mit  Bazillenruhr  (Mvhlmann.  Ruffer,  Fisches  und  Dorn)  oder  Typhus 


x)  Dazu  gehört  auch  eine  provokatorische  Gabe  von  Karlsbader  Salz  oder  eine  Emenninjek- 
tion  von  0.06.  nach  welchen  Medikamenten  die  vorher  vermißten  Amöben  wieder  im  Stuhl  erscheinen. 
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(Kuenen,  Heinemann)  kompliziert.  3  Komplikationen  mit  dem  in  der  asiatischen 
Türkei  häufigen  Paratyphus  Ersindjan,  die  von  Lewy  &  Schiff  in  Haidar- 
Pascha  beobachtet  wurden,  endeten  alle  tödlich  (Fig.  24).  Auch  können  Ruhramöben 
und  Entamoeba  coli  nebeneinander  vorkommen.  V.  Schilling  und  Schiff  fanden  in 
Nordsyrien  und  Kleinasien  fast  regelmäßig  solche  Mischinfektionen.  Misch- 
infektionen mit  Lamblia,  (Giardia)  Chilomastix  mesnüi,  Trichomonas  hominis  —  in 
Saigon  nach  Brau  z.  B.  fast  regelmäßig  —  sowie  Strongyloides  stercoralis  sind  nicht 
allzuselten.  Löhlein  hat  über  eine  Kombination  von  Amöbenruhr  mit  Balantidien- 
Invasion  berichtet,  bei  der  auch  noch  andere  Veränderungen  im  Darme  bestanden, 
die  auf  Bazillenruhr  zu  beziehen  waren. 

Behandlung. 

a)  Akutes  Stadium.  1.  Allgemeine  Behandlung  Jeder  an  akuter  Amöben- 
ruhr  Leidende  gehört  zunächst  ins  Bett.  Sodann  ist  er  sorgfältig  vor  Kälte  zu  schützen. 
Denn  er  wird  durch  den  Tenesmus  gezwungen,  fortwährend  das  Bett  zu  verlassen 
und  daher  durchkältet.  Heiße  trockene  Umschläge  auf  den  Leib  oder  das  Auflegen 
eines  Thermophors  bringen  Linderung  der  Schmerzen  und  wirken  beruhigend.  Ge- 
stattet es  der  Kräftezustand  des  Kranken,  so  ist  es  am  besten,  ihn  1  —  2  Tage  hungern 
zu  lassen,  damit  der  Darm  ganz  in  Ruhe  bleibt.  Im  Anschluß  hieran  ist  nur  flüssige 
Nahrung  zu  reichen:  Reis-,  Gersten-  oder  Haferschleim,  und  zwar  in  kleinen  Mengen, 
aber  häufig,  gegen  Durst  dünner  Tee.  Milch x)  wird  von  vielen  Kranken  nicht  vertragen, 
verursacht  Völle  und  Druck  im  Magen,  manchmal  sogar  Erbrechen  und  Tenesmus, 
muß  also  zunächst  nur  in  kleinen  Mengen  oder  zu  gleichen  Teilen  mit  Tee  verdünnt 
gegeben  werden.  Eiweißmilch  und  Molken,  wenn  zu  beschaffen,  werden  besser  ver- 
tragen und  gerade  bei  Amöbenruhr  ist  die  Milchdiät  erwünscht  und  auf  jeden  Fall 
zu  versuchen,  denn  infolge  der  Milchdiät  entstehen  die  sauren  Milchstühle,  in  denen 
sich  die  Amöben  nicht  halten  können.  Auf  diesen  Umstand  wird  ja,  wie  bereits  oben 
erwähnt,  das  seltnere  Erkranken  der  Kinder  an  Amöbenruhr  zurückgeführt.  Alkohol 
ist  nur  in  Form  von  Rotwein  und  nur  in  kleinen  Mengen  zu  geben,  denn  der  Alkohol 
regt  die  Peristaltik  an.  Zusammen  mit  Sago  oder  ähnlichen  Nahrungsmitteln  gekocht 
kann  er  aber  ohne  Bedenken  genossen  werden.  Nach  einigen  Tagen  kann  Eichelkakao 
eingeschoben  werden,  etwas  später  eingeweichte  alte  Semmel  oder  Zwieback.  Kar- 
toffelbrei, stark  gekochter  Milchreis,  Griespuddings,  Mehlschwitze,  Fisch  werden 
nach  dem  Verschwinden  des  Blutes  aus  den  Stühlen  meist  gut  vertragen.  Weißes 
Fleisch,  geschabter  roher  Schinken  dürfen  erst  gestattet  werden,  wenn  die  Stühle 
fäkulent  sind  und  nur  noch  wenig  Schleim  enthalten,  aber  immer  nur  in  kleinen  Mengen, 
damit  sie  sofort  wieder  ausgesetzt  werden  können,  faUs  sie  nicht  vertragen  werden. 
,, Große  Vorsicht  ist  aber  in  der  Rekonvaleszenz  bezüglich  festerer  Kost  geboten, 
z.  B.  des  Rindfleisches,  der  Hülsenfrüchte,  des  Schwarzbrotes.  Der  oft  sehr  rege 
Appetit  bei  den  Leuten,  die  eine  akute  Ruhr  eben  hinter  sich  haben,  fordert  doppelte 
Achtsamkeit  von  Seiten  des  Arztes,  wenn  in  einem  größeren  Saal  Patienten  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  liegen.  Nur  zu  leicht  kommt  es  dann  vor,  daß 
ein  Rekonvaleszent,  der  kurz  vor  seiner  Entlassung  steht  und  bereits  feste  Kost 
erhält,  einem  anderen,  welcher  derartige  Speisen  noch  nicht  verträgt,  aber  starken 
Appetit  hat,  im  Unverstände  von  seinem  Essen  gibt.  Oft  ist  alsdann  der  Stuhl  mit 
seinen  unverdauten  Bohnen  und  Mohrrübenstückchen  der  Verräter"  (Böse).  Hält 
die  Ruhr  aber  länger  als  2  Wochen  an,  so  muß  man  allerdings  Milchsuppen  mit  So- 
matose  oder  Sanatogen,  Fleischbrühe  mit  Eigelb  oder  Leguminosen  geben,  weil  sonst 


r)  In  den  Tropen  wird  natürlich  vorwiegend  Büchsenmilch  zur  Verwendung  kommen.   Auch 
Sauermilch  und  Yoghurth  werden  von  manchen  Autoren  warm  empfohlen. 
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der  Kräfteverfall  zu  groß  wird  und  Herzschwäche  infolge  Unterernährimg  ist  für 
Amöbenruhrkranke,  die  unter  Emetin  stehen,  besonders  gefährlich.  In  der  Beschaffung 
der  nötigen  Diät  liegt  überhaupt  manchmal  die  größte  Schwierigkeit  für  che  Ruhr- 
behandlung  und  manche  Fälle,  die  bei  entsprechender  Diät  rasch  zur  Heilung  gekommen 
sein  würden,  werden  chronisch  infolge  Mangels  an  geeigneter  Verpflegung.  Dabei- 
ist es  oft  an  Bord  von  Schiffen  oder  auf  abgelegenen  Stationen  im  Innern  so  schwierig, 
unter  Umständen  sogar  ganz  unmöglich,  eine  Heilung  der  Amöbenruhr  zu  erzielen. 
Es  tritt  dann  manchmal  unter  solchen  Verhältnissen  eine  bedrohliche  Schwäche  des 
Darmes  ein,  die  sich  aber  durch  mehrtägige  Hungerkuren  überraschend  schnell  be- 
seitigen läßt  (Hauer).  Aber,  wie  eben  gesagt.  Hungertage  sind  nicht  ganz  unbedenklich 
für  Amöbenruhrkranke. 

Auch  in  der  Rekonvaleszenz  ist  der  Leib  vor  Erkältung  zu  schützen  und  in 
Gegenden  mit  schroffen  Temperaturwechseln  eine  Bauchbinde  zu  tragen,  die  sjiäter 
zunächst  nur  während  der  Nacht  bei  Ruhe,  später  aber  auch  am  Tage  weggelassen 
wird.  ,.Da  nun  die  üblichen  Modelle,  besonders  wenn  sie  öfters  gewaschen  sind,  bei 
stärkerer  Bewegung  des  Trägers  sich  leicht  verschieben  und  dann  erst  recht  eine 
Erkältung  des  Unterleibes  möglich  ist.  möchte  ich  empfehlen,  ein  20  —  2.3  cm  breites 
etwa  2  m  langes,  ungesäumtes  Stück  Flanell  fest  um  den  Leib  zu  legen  und  mit  Sicher- 
heitsnadeln zu  befestigen.  Ich  bin  selbst  nach  nicht  befriedigenden  Versuchen  mit 
den  üblichen  Leibbinden  zu  dieser  einfachen  Art  übergegangen  und  habe  sie  auf  einem 
mehrwöchigen  Ritt  durch  Schantung,  wobei  reichlich  Gelegenheit  zum  Verschieben 
der  Leibbinde  gegeben  war,  hervorragend  bewährt  gefunden"   (Böse). 

2.  Medikamentöse  Behandlung.  Zunächst  ist  es  in  jedem  Ruhrfall  nötig, 
eine  gründliche  Darmentleerung,  sei  es  durch  eine  große  Kalomeldosis  von  0,5  (Vor- 
sicht mit  Kalomel  bei  Schwarzen!),  1—1%  Eßlöffel  Ol.  Ricini  oder  Magnesium 
resp.  Natrium  sulfuricum  (3stdl.  1  Eßlöffel  einer  konzentrierten1)  Lösung)  herbeizu- 
führen. Denn  der  Darm  enthält  im  Beginn  der  Krankheit,  namentlich  wenn  diese 
akut  mit  schleimigblutigen  Entleerungen  eingesetzt  hat.  meistens  noch  reichlich 
Fäzes,  die  infolge  der  Schmerzen  bei  der  Stuhlentleerung  zurückgehalten  werden. 
Namentlich  die  Amöbenruhr  der  Kinder  (Justi)  ist  der  Behandlung  mit  Magnesium- 
salz zugänglich  und  leichte  Fälle  heilen  unter  Umständen  damit  aus. 

Für  die  eigentliche  unspezifische  medikamentöse  Behandlung  sind  zahlreiche 
Mittel  empfohlen  worden,  die  sich  aber  alle  als  unzuverlässig  erwiesen  haben.  Einzelne 
von  ihnen  haben  in  manchen  Fällen  und  in  manchen  Gegenden  vorzügliche  Erfolge 
gezeitigt,  in  anderen  Gegenden  und  bei  anderen  Gelegenheiten  aber  völlig  versagt. 
Dazu  gehörten  Cortex  Simaruba2),  das  als  Pulver  in  Dosen  von  1,0—1.5  und  in 
Mengen  von  5,0— 15,0  pro  die  gegeben  wird  —  eine  danach  eintretende  Verstopfung 
kann  durch  Salina  beseitigt  werden  — .  feiner  Granat  wurzelrinde,  die  ebenfalls 
leicht  Verstopfung  erzeugt  (vgl.  S.  155).  Beide  Drogen  müssen  frisch  sein,  wenn  sie 
wirken  sollen.  In  neuerer  Zeit  ist  von  der  Heilkraft  einer  weiteren  Simarubacee.  der 
Castela  nicholsoni,  berichtet  worden,  deren  Stengel  als  Hausmittel  in  Mittelamerika 
unter  dem  Namen  Chaparro  amorgosa  benutzt  werden  (Xixox.  Sellards,  Mo  Iver). 
Das  3iittel  wird  gut  vertragen  und  soll  auch  auf  die  Cocoidiose  des  Geflügels  wirken. 
Aber  auch  Uzara,  von  dem  Lese  in  Xiederländisch-Indien.  Waidow  ä:  Gühnb  in 
Kamerun.   Neubekt  in  Deutsch-Ostafrika  gute  Erfolge    sahen   (3  X  15  Tropfen  der 


1)  Für  die  weitere  Behandlung  mit  Salinis  dürfen  aber  nur  ganz  schwache  Lösungen  verwendet 
werden  (vgl.   S.  154). 

-I  Justi  empfiehlt:  Simarubae  pulv.  3.0:  Benzonaphthob*  3,0;  Bismut.  subnitric.  8.0:  Sir 
Krameriae  30.0  ;  Sir.  Acaciae  200.0  alle  3—4  Stunden  einen  Eßlöffel.  Das  alte  bewährte  Recept 
der  Kombination  von  Simaruba  und  Granatwurzel  lautet:  Simarub,  ('ort.  Granat,  aa  l,5.Macera 
cum  vino  gallico  180,0  per  horas  XXIV.    Ds.  4stdl.  1  Eßlöffel. 
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Tinktur  oder  3  x  3  bis  5  x  3  Tabletten  pro  die)  bis  zu  120  Tabletten  im  ganzen, 
versagte  im  Hamburger  Institut  für  Tropenkrankheiten  völlig  (Werner).  Härle 
rühmt  bei  älteren  Fällen  häufige  Dosen  von  Glaubersalz  je  2—3  g. 

In  der  Panarcakanalzone  begann  Deeks  1908  die  Amoebenruhr  —  und  zwar 
sowohl  die  akute  als  auch  die  chronische  —  mit  großen  Wismutdosen  zu  behandeln. 
Er  gab  einen  gehäuften  Teelöffel  =  10,8  g  Bismuth.  subnitr.  alle  3  Stunden  Tag 
und  Nacht  und  zwar  in  reichlich  Milch  oder  Mineralwasser,  um  eine  gute  Emulsion 
des  Mittels  zu  erzielen  und  seine  Verklumpung  zu  verhüten.  Wenn  die  Anzahl 
der  Stühle  nachließ,  wurde  die  oben  angeführte  heroische  Wismutdosis  nur  noch 
3— 4 mal  am  Tage  gegeben.  In  chronischen  Fällen  wurde  diese  Behandlung  noch 
2  —  3  Monate  nach  klinischer  Genesung  fortgeführt.  Dabei  wurde  die  absolute 
Milchdiät  so  lange  fortgesetzt,  bis  nur  noch  ein  Stuhl  täglich  entleert  wurde.  Bei 
dieser  Behandlungsweise  fiel  ehe  Mortalität  der  Amoebenruhr  während  der  Jahre 
1908—1914  von  18%  auf  6,2%;  von  1914  ab,  als  die  Wismutbehandlung  mit 
Emetin  kombiniert  wurde  von  6  2%  auf  1.7%  im  Jahre   1923. 

Ziemann  empfiehlt  wärmstens  eine  kombinierte  Behandlung  mit  Wismut  und  Karlsbader 
Salz.  Er  bezweckt  damit  folgendes.  Nach  Evakuierung  des  Darmes  mit  Rizinusöl  soll  das  Karls- 
bader S:üz  eine  Hyperämie  des  Darmes  erzielen  und  das  Wismuth  durch  einen  feinen  kolloidalen 
Belag  die  kranken  Darmstellen  gegen  den  Reiz  der  Ingesta  schützen.  Er  verfährt  im  einzelnen 
folgendermaßen:  „Der  Kranke  kommt  sofort  ins  Bett  und  erhält  eine  Wärmeflasche  auf  den  Leib 
und  unter  die  Knie  eine  Knieiolle,  um  die  Bauchpresse  zu  entspannen,  ferner  1  Eßlöffel  Ol.  Ricini. 
Im  Falle  reichlicher  Entleerung  nach  einigen  Stunden  noch  y2  Eßlöffel  Ol.  Ricini,  am  Abend  1  Tee- 
löffel Karlsbader  Salz  in  300  cm3  warmen  Wassers.  Wer  Karlsbader  Salz  in  Lösung  nicht  mag, 
erhält  es  in  Oblaten  und  trinkt  das  Wasser  hinteiher.  Vom  Morgen  des  anderen  Tages  an  erhält 
Pat.  morgens  und  abends  je  1  Teelöffel  Karlsbader  Salz  und  außerdem  am  Tage  6 — 8 — 10 mal 
Bismut.  subnitric.  ä  0,5.  Fast  immer  schwinden  danach  schon  am  Ende  des  zweiten  Tages  Blut 
und  Schleim.  Bleibt  noch  am  dritten  Tage  ausnahmsweise  Blut  und  Schleim,  gibt  man  2  Tage  nur 
Karlsbader  Salz,  um  dann  wieder  mit  der  Kombination  mit  Bismut.  subnitr.  fortzufahren.  Bei 
Kindern  wird  weniger  gegeben. 

Tiitt  Verstopfung  ein,  gibt  man  mehr  Kailsbader,  weniger  Wismut,  bei  einer  Diarrhöe  mehr 
Bismiit  und  weniger  Karlsbader  Salz.  Regel  muß  bleiben,  daß  nicht  mehr  als  2,  höchstens  'S  dünn- 
breiige  Stühle  (auch  nicht  weniger)  erfolgen.  Man  gibt  Karlsbader  Salz  und  Bismutum  noch  min- 
destens 5—7  Tage  nach  Eintritt  normalen  Stuhles  weiter,  um  dann  allmählich  mit  beiden  zurück- 
zugehen und  dann  noch  etwa  8  Tage  kleine  Dosen  Karlsbader  Salz  weiter  zu  geben." 

Vergiftungen  mit  Wismut  hat  Ziemann  bei  diesei  Methode  nicht  beobachtet,  auch  keine 
Todesfälle  bei  frischen  Fällen.  Die  Methode  ist  bei  bazilläre]  und  bei  Amöbenruhr  wirksam,  meist 
unabhängig  von  der  bakteriologischen  Diagnose  und  eignet  sien  für  Massenbehandlungen.  Die 
Erfolge  waren  namentlich  während  des  Weltkrieges  an  der  türkischen  Front  in  Syrien  und  Palästina 
augenfällig.     Jacob  lehnt  diese  Methode  aber  ab. 

Vom  gleichen  Gadankengang  wie  Ziemann  ging  Härle  aus.  Nur  benutzte  er  zur  Hyperä- 
misierung  des  Darmes  Cuprum  arsenicosum  und  Veratrin,  die  er  mit  einer  Tagesdosis  von  je  x/?  mg 
mit  gutem  Erfolge  bei  Cholera,  Typhus  und  Dysenterie  anwandte,  wenn  alle  anderen  Mittel  versagten 
und  Emetin  nicht  zu  beschaffen  war.  Arsen  gab  er  namentlich  als  Sol.  Fowleri.  Schließlich  hat  er, 
als  er  an  Medikamenten  nur  noch  eine  Sublimatpastüle  besaß,  eine  lu/ooige  Lösimg  davon  her- 
gestellt, von  der  er  anfangs  1  Eßlöffel,  also  etwa  0,015  auf  ein  Glas  Wasser  halbstündlich,  später  je 
einen  Teelöffel  voll  gab.  Auch  hier  gelang  es  durch  diese  hyperämisierende  Therapie  einen 
Dysenteriefall  (mit  etwa  50  Stühlen)  zu  heilen. 

Dasjenige  Mittel  aber,  das  seit  Jahrhunderten  schon  häufig  mit  Erfolg  gegen 
Dysenterie  angewendet  worden  war  und  das  zwar  oft  als  unbrauchbar  verworfen, 
aber  immer  wieder  benutzt  worden  war,  ist  die  Radix  Ipecacuanhae1).     Nach- 


x)  Es  waren  Markgraef  (ein  geborener  Sachse,  der  später  an  der  Guineaküste  am  Fieber 
starb)  und  Piso,  die  Moritz  von  Nassau  1624—1630  auf  seinem  Eroberungszuge  nach  Brasilien 
begleiteten  und  von  da  die  Ipekakuanha  als  Antidysenterikum  mit  nach  Europa  brachten.     Seit 

Jlense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  lb 
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dem  Amöben-  und  Bazillenruhr  als  verschiedene  Krankheiten  erkannt  worden  waren, 
stellte  sieh  auch  heraus,  daß  die  Ipekakuanha  nur  gegen  die  Amöbenruhr  wirkte, 
vorausgesetzt,  daß  sie  in  Dosen  von  2  —  3  g  pro  die  gegeben  wurde.  Es  kam  aber  bei 
dieser  Medikation  alles  darauf  an.  daß  das  Mittel  behalten  wurde.  Die  Ipekakuanha 
winde  teils  in  der  Form  der  Brasilienne  als  Infus  4,0/160,0  gegeben,  das  man  %—  % 
Stunde  ziehen  ließ  und  dann  in  Mengen  von  80  ecm  dreimal  täglich  unter  Zusatz  von 
Ol.  Menth,  pip.  verabreichte  oder  gepulvert  in  keratinierten  Pillen  oder  in  Gelatine- 
kapseln. Doch  mußte  in  letzterem  Falle  der  Verabreichung  des  Mittels  eine  Morphium- 
injektion vorhergehen,  um  Erbrechen  zu  verhindern. 

Auch  stellte  sich  heraus,  daß  durch  Anwendung  der  Ipekakuanha  das  Auftreten 
der  gefährlichsten  Komplikation  der  Amöbenruhr,  des  Leberabszesses,  beschränkt 
werden  konnte  (Rogers).  Nachdem  Vedder  experimentell  festgestellt  hatte,  daß 
der  einen  Komponente  der  Ipekakuanha,  dem  Emetin,  eine  starke  amöbentötende 
Kraft  innewohnt,  ist  Rogbrs  schließlich  dazu  übergegangen,  die  Amöbenruhr  mit 
Emetin1)  zu  behandeln  und  hat  damit  die  besten  Erfolge  erzielt,  die  erst 
in  jüngster  Zeit   durch  das   Yatren  übertroffen  worden  sind. 

Das  Emetin2)  ist  seinerzeit  mit  großer  Begeisterung  begrüßt  worden  und  hat 
die  in  es  gesetzten  Hoffnungen  auch  zum  Teil  erfüllt.  Die  Morbidität*-  und  Mortali- 
tätsziffern der  Leber  abszesse  in  den  großen  Krankenhäusern  der  Tropen  und  Subtropen 
während  der  Ante-Emetin-  und  in  der  Emetinzeit  reden  eine  beredte  Sprache.  Diese 
geflüchtete  Komplikation  der  Amöbenruhr  hat  nach  der  Einfüluung  des  Emetins 
ganz  erheblich  abgenommen3).  Aber  in  vielen  Fällen  versagte  das  Emetin.  Das  lag 
einerseits  daran,  daß  das  Emetin  nur  auf  die  vegetativen  Formen  der  Ruhramöbe 
wirkt  und  andererseits  an  der  ursprünglich  zu  geringen  Dosis,  die  nach  dem  Vorgange 
von  Rogers  auf  0,03—0,04  subkutan  bemessen  war.  Später  wurden  dann  zu  hohe 
Dosen  und  zwar  bis  0,2  gegeben  und  diese  zu  hohen  Dosen  enthüllten  die  ganze  Giftig- 
keit des  Emetins.  Zu  gleicher  Zeit  stellte  sich  auch  heraus,  daß  dem  Emetin  eine 
kumulative  Wirkung  inne  wohnte,  die  manchen  Todesfall  verursacht  hat.  Das  erste 
Vergiftungszeichen  sind  starke  Durchfälle  (3  —  4  breiige  bis  dünne  Stühle  pro  Tag 
treten  auch  bei  richtiger  Dosierung  auf).  Es  schließt  sich  eine  Müdigkeit  in  gewissen 
Muskelgruppen  an  z.  B.  in  den  Halsmuskeln  (charakteristisch  ist  das  Vornüberfallen 


dieser  Zeit  hat  dieses  .Mittel  in  der  Behandlung  der  Dysenterie  seinen  Platz  gewahrt.  Es  wurde 
besonders  von  alten  englischen  Marineärzten  z.  B.  von  Lind  (1754).  Blaxe  (1782),  Clark  (1773) 
und  Foxtaxa  (1776 — 1781)  empfohlen.  Letzterer  sehreibt:  ..Diese  Wurzel,  welche  zunächst  von 
Wilhelm  Piso  beschrieben  und  empfohlen  wurde,  wird  jetzt  mit  glücklichem  Erfolg  in  allen 
Weltgegenden  gebraucht,  die  den  Europaern  bekannt  sind,  und  ist  ein  um  so  schätzbareres  Mittel, 
weil  man  sie  in  den  bedenklichsten  Einstanden  der  Krankheit  geben  kann,  indem  man  alsdann  von 
10 — 12  Granen  (0.6 — 0,7  g)  einen  Aufguß  macht." 

1)  0,01  Emetin  entsprechen  etwa  3,6  Radix  Ipecacuanhae. 

2)  Die  weltbekannten  großen  deutschen  chemischen  Fabriken  stellen  jetzt  Einetinpackungerj 
von  20  Stück  Subkutan-Kompretten  von  0.05  her.  die  außerordentlich  handlich  sind,  weil  die  Gläs- 
chen nur  5  cm  Lang  sind.  ..Da  eine  leere  Zündholzschachtel  12  solcher  Röhrchen  faßt,  so  erlaubt 
diese  Packuno-  und  diese  Arzneiform  12 mal  20  Subkutan-Tabletten,  also  Substanz  für  240  Injektionen 
.  .  .  gleichsam  in  der  Westentasche  mit  sich  zu  führen'"  (Hufpenbauek). 

3)  Nach  Zachariades  betrug  die  Ruhrmortalität  unter  den  Ägypten  passierenden  moham- 
medanischen Pilgern  1911/12  53 °0.  im  Jahre  1912  13  aber  nach  Einführung  der  Einetinbehandlung 
nur  noch  12  %.  Nach  Rogers  sank  die  frühere  Mortalität  der  Amöbenruhr  im  Hospital  von  Kalkutta 
nach  Einführung  der  Einetinbehandlung  von  34.6%  auf  0%  und  die  Dauer  der  Durchschnitts- 
behandlung von  16.4  auf  7.2  Tage.  In  Kairo  kamen  nach  Einführung  des  Emetins  77°,,  der  ope- 
rierten Leberabszesse  zur  Heilung  gegen  54%  vordem.  Es  wurden  dort  nach  clor  Operation  sub- 
kutane Emetiniiijektionen  gemacht  (GlAGUO).  Das  Gesundheitsamt  in  Alexandrien  notierte  1899 
noch  68  Todesfälle  an  Leberabszeß  und  212  an  Dysenterie:  1922  aber  seil  Anwendung  des  Emetins: 
4  resp.  82.  Ebenso  gingen  im  dortigen  griechischen  Hospital  die  Todesfälle  an  Dysenterie  und  Leber- 
abszeß von  40  resj).  24  im  Jahre  1914  auf  27  und  0  zurück  (PanayotatotA  In  der  Panama- 
kanalzone fiel  die  Mortalität  der  Amöbenruhr  seit  Einführung  der  Einetinbehandlung  von  6,2% 
auf  1,7%.    (James  u.  Deeks.) 
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des  Kopfes).  Kau-,  Schluck-  und  Sprachstörungen  folgen.  Schließlich  tritt  nach 
Lähmung  der  glatten  Muskulatur  Sinken  des  Blutdruckes,  Pulsbeschleunigung  und 
der  Herztod  ein  (Baermann,  Heinemann,  Kuenen  &  Swellengrebel).  Einen  Fall 
von  Polyneuritis  nach  Emetin  —  im  Verlauf  von  3  Wochen  7  intravenöse  Dosen 
ä  0.08   —   haben  Louis  &  Trabaxd  beschrieben. 

Neben  diesen  gefährlichen  Eigenschaften  hat  das  Emetin  noch  eine  Reihe  von 
unangenehmen  Nebenwirkungen. 

Subkutane  Injektionen  an  sich  sind  zwar  nicht  schmerzhaft;  aber  etwa  24 
Stunden  nach  der  Einspritzung  treten  schmerzhafte,  flächenhafte  Infiltrate  auf, 
die  8  Tage  bestehen  bleiben  können  (Härle),  wenn  nicht  feuchte  Verbände  gemacht 
werden  (Külz).  Cawston  hat  daher  empfohlen  das  Emetin  in  1  %igem  Karbol  zu 
lösen  und  intramuskulär  einzuspritzen.  Der  Karbolzusatz  macht  die  Einspritzung 
zwar  schmerzlos  und  zersetzt  auch  das  Emetin  nicht,  aber  manchmal  treten  nach 
intramuskulären  Injektionen  Nekrosen  auf,  so  daß  sorgfältigste  Aseptik  nötig  ist, 
um  Infektionen  zu  vermeiden.  Man  ist  daher  zu  intravenösen  Einspritzungen 
übergegangen,  die  von  kräftigen  Kranken  ohne  Beschwerden  bis  zu  Dosen  von  0,17 
anstandslos  vertragen  werden.  Bei  geschwächten  Kranken  aber  ist  größte  Vorsicht 
geboten.  Denn  schon  kleinere  Emetindosen  rufen  bei  ihnen  unangenehme  Herzbe- 
schwerden hervor,  die  24  Stunden  und  länger  anhalten  können  (Hauer).  Deshalb 
dürfen  auch  Amöbenruhrkranke  nicht  zu  sehr  in  der  Nahrungsmittelaufnahme  be- 
schränkt werden,  damit  nicht  etwa  Herzschwäche  infolge  von  Unterernährung  ein- 
tritt. Schließlich  hat  man  auch  versucht,  das  Emetin  per  os  zu  geben  und  zwar  in  der 
Form  von  Emetin-Wismut-Bijodid  in  Dosen  von  0,06  dreimal  am  Tage  nach  dem 
Essen  in  keratinierten  Pillen1).  Danach  tritt  aber  häufig  Erbrechen  auf.  so  daß  vorher 
Opium  oder  Morphium  gegeben  werden  muß.  Da  fernerhin  jede  Emetinbehandlung 
den  Kranken  zur  Bettruhe  zwingt,  selbst  wenn  es  sein  Zustand  nicht  direkt  erfordert. 
so  hat  Dobell  empfohlen,  die  ganze  Tagesdosis  von  Emetin-Wismut-Bijodid  auf 
einmal  und  zwar  Abends  vorm  Zubettgehen  0,18  zu  geben,  nachdem  vorher  einige 
Tropfen  Opiumtinktur  genommen  sind.  Gordon  hat,  um  das  Erbrechen  zu  vermeiden, 
das  Emetin-Wismut-Bijodid  zusammen  mit  Milch  in  einer  Tagesdosis  von  0,36  (!) 
gegeben  und  doch  50  %  Rückfälle  gehabt. 

Auch  als  Klysma  ist  das  Emetin  versucht  worden  und  zwar  in  einer  Konzen- 
tration von  0,1 :  1000.  In  dieser  Form  scheint  es  provokatorisch  zu  wirken.  Chauffard 
wenigstens  hat  berichtet,  daß  nach  einem  solchen  Klistier  von  einem  Kranken  in  den 
nächsten  24  Stunden  zunächst  14  Ruhrstühle  entleert  wurden,  dann  aber  glatte  Heilung 
eintrat.  Siebert,  der  nicht  nur  Emetinklysmen  von  gleicher  Konzentration,  sondern 
zu  gleicher  Zeit  auch  noch  Emetin  injizierte;  konnte  solche  Reizerscheinungen  nicht 
beobachten. 

Besonders  unangenehm  war  es,  daß  trotz  Emetin  häufig  Rückfälle  eintraten 
und  daß  das  Emetin  in  chronischen  Fällen  von  Amöbenruhr  oft  versagte.  Den  Grund 
dieser  Erscheinung  kennen  wir  nicht,  weil  wir  noch  nicht  über  den  Wirkungsmecha- 
nismus des  Emetins  orientiert  sind. 

Es  kommt  aber  darauf  an,  nicht  nur  den  akuten  Anfall  zu  heilen, 
sondern  auch  zu  verhüten,  daß  die  akuten  Erkrankungen  rückfällig 
oder  chronisch  werden.  Darum  muß  man  —  ähnlich  wie  bei  der  Malaria  —  den 
akuten  Anfall  nicht  nur  mit  den  zulässig  höchsten  Dosen,  sondern  auch  intermittierend 
behandeln,  weil  das  Emetin  nur  die  vegetativen  Formen  der  Ruhramöbe  vernichtet, 
nicht  aber  deren  Zysten.  Eine  solche  Behandlungsweise,  die  die  Schaffung  von  emetin - 


Jj  Emetin-Wismut-Bijodid   in   Gelatinekapseln    zu    geben  empfiehlt  sich  nicht,  weil  alte 
Gelatinekapseln  unverändert  mit  dem  Stuhle  wieder  abgehen.    Dasselbe  gilt  für  Pillen. 

16* 
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festen  Stämmen  anscheinend  am  besten  verhindert,  hat  aber  ihre  Schwierigkeiten,  weif 
das  Emetin  einerseits  kumulativ  wirkt  und  andererseits  bei  den  für  den  gewünschten 
Erfolg  nötigen  hohen  Dosen  manchmal  schon  bei  der  ersten  Dosis  recht  unangenehme 
Nebenwirkungen  entfalten  und  späterhin  unter  Umständen  sogar  tödlich  wirken  kann. 
-Man  muß  also  nicht  nur  die  Toleranz  des  Kranken  gegen  Emetin  feststellen,  sondern 
auch  die  kumulative  Wiikung  des  Mittels  ausschalten.  Das  letztere  geschieht  durch 
Einschieben  längerer  Pausen   zwischen  die  einzelnen  Behandlungszeiten. 

Über  die  zulässig  höchste  Einzeldosis  von  Emetin  sind  wir  noch  nicht  genau 
orientiert.  Früher  hatte  man  die  Maximaldosis  auf  0,25  angesetzt.  Ich  stimme  aber 
Heinemann  bei,  der  diese  Dosis  für  viel  zu  hoch  hält  und  für  einen  Menschen  von 
60  kg  die  Höchstdosis  auf  0,15  normiert.  Kinder  sollen  pro  Injektion  soviel  mal 
2%  mg  erhalten,  als  sie  Jahre  zählen.  Heixemaxn,  der  seine  Beobachtungen 
in  Niederländisch-Indien  unter  Friedensverhältnissen  an  einer  Zivilbevölkerung 
machte,  gibt  5  Tage  lang  täglich  je  2  Emetininjektionen  ä  0,03  intramuskulär.  Dann 
läßt  er  nach  lOtägiger  Pause  eine  zweite  gleichartige  Kur  folgen,  der  sich  nach  einer 
abermaligen  lOtägigen  Pause  eine  diitte  gleiche  Kur  anschließt.  Nur  bei  kräftigen 
Leuten  verlängert  er  die  erste  Kur  auf  7  Tage  und  gibt  am  L,  3.,  5.  und  7.  Tag  der  Kur 
je  2 mal  täglich  0,05  Emetin.  führt  dann  aber  die  2.  und  3.  Kur  in  derselben  Weise 
wie  vorher  durch. 

Mit  viel  höheren  Dosen  hat  Hauer  während  des  Weltkrieges  in  Deutsch-Ost- 
afrika gearbeitet.  Er  hatte  es  mit  einem  im  besten  Mannesalter  stehenden  und  ur- 
sprünglich kräftigen  alier  später  arg  strapazierten  Menschenmaterial  zu  tun.  Er 
schreibt:  ,,.  .  .  dagegen  bildete  die  Amöbiasis  eine  weit  verbreitete  Seuche.  Bei  Kriegs- 
anfang waren  unsere  subkutan  gegebenen  Emetindosen  (0,03)  viel  zu  klein.  Sie 
begünstigten  das  Chronischwerden  der  Krankheit.  Später  hingegen  konnte  man 
garantieren,  jede  frische,  einwandfreie  Amöbendysenterie  in  wenigen  Tagen  mit 
Emetin  heilen  zu  können.  Strenges  Hungernlassen,  dauernde  Hitzeapplikation  auf  den 
Leib  unterstützten  die  Wirkung  des  intravenös  zu  0,1  —  0,12  mehrere  Tage  hinter- 
einander gegebenen  Medikaments  auf  elas  beste.  Oft  ging  dann  binnen  24  Stunden 
die  Anzahl  der  Blutstühle  von  30  auf  5  und  weniger  herab.  Die  geflüchtete  Kompli- 
kation der  Leberabszesse  wurde  im  ersten  Kriegsjahr  ziemlich  häufig  beobachtet, 
später  jedoch  sah  man  sie  nie  mehr.  Es  scheint,  als  ob  an  dieser  Wendung  die  höheren 
und  intravenösen  Emetindosen  schuld  sind,  wie  anderwärts  früher  die  Schädigungen 
eles  Alkohols  und  der  üppigen  Lebensweise  höchstwahrscheinlich  verschlimmernd 
mitgewirkt  hatten.  Bei  Überanstrengungen  konnten  wir  mitunter  auf  geringe,  selbst 
subkutan  gegebene  Emetindosen  Heizbeschwerden  sein  unangenehmer  Art  auftreten 
sehen,  elie  noch  am  folgenden  Tage  anhielten."  Siebert  gab  mit  gutem  Eifolg  sub- 
kutan am  1.  Tag  0,03,  am  2.  Tag  0,05  und  am  3.-5.  Tag  je  0,1.  Diese  Kur  wurde  nach 
5  Tagen  Pause  wiederholt  und  nach  10  Tagen  ev.  eine  dritte  gleiche  Kur  angeschlossen. 
Auch  Härle  berichtet,  daß  Gaben  von  0,1  alle  2  —  3  Tage  gegeben  gut  wirkten  und 
namentlich  auch  von  ihm  selbst  gut  vertragen  wurden.  Ähnlich  spricht  sicli  Külz 
aus,  der  ebenso  wie  Hauer  an  5  Tagen  hintereinander  je  0,1  Emetin  —  aber  subkutan 
—  gab  und  nach  2 — 3  Wochen  eine  zweite  derartige  Emetinkur  nachfolgen  ließ.  Er 
hat  nur  bei  empfindlichen  Patienten  voi übergehenden  Brechreiz  dabei  beobachtet. 

Unter  Berücksichtigung  der  Ei  fahrungen  noch  anderer  Autoren 
scheint  es  am  besten  zu  sein,  bei  akuter  Amöbenruhr  Emetindosen 
von     0,08— 0.121)     intramuskulär     oeler     intravenös    pro    dosi    et     die     an 


*•)  Bentmann  sah  in  2  chronischen  Fällen  ein  Versagen  dos  Emetins  selbst  bei  alle  2  Tage 
wiederholter  intravenöser  Injektion  von  0,1 — 0,12.  In  einem  der  Fälle  brachte  Simarüba  (Vgl.  S.  240> 
Heilung.    Das  Emetin  stammte  von  31erck. 
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3 — 5  Tagen  hintereinander  zu  geben  —  ja  nach  der  Toleranz  des 
Kranken  —  dann  eine  14  tägige  Pause  eintreten  zu  lassen  und  diese 
3— ötägigen  Emetinkuren  lmal  oder  öfter  —  je  nach  dem  Amöben- 
befund —  zu  wiederholen. 

Wenig  günstig  sind  die  Heilerfolge  bei  Mischruhren,  d.  h.  sobald  Ruhr- 
amöben und  Ruhrbazillen  zusammen  vorkommen.  Wenigstens  berichtet  Zacha- 
riades,  daß  in  El  Tor  von  39  Mischruhren,  die  mit  Emetin  und  polyvalentem  Serum 
behandelt  wurden,  nur  9  zur  Heilung  kamen.  Auch  fällt  der  Zustand  der  Kranken 
dabei  erheblich  ins  Gewicht.  Bei  allen  schlecht  genährten  und  geschwächten  In- 
dividuen hat  auch  die  Emetinbehandlung  wenig  Aussicht  auf  Erfolg,  weil  massive 
Emetingaben  nicht  vertragen  werden.  Dasselbe  gilt  für  Komplikationen  mit  Malaria 
und  Helminthiasis.  Die  Behandlung  der  Amöbenruhr  kann  erst  nach  Beseitigung 
dieser  Komplikationen  beginnen. 

Auf  E.  coli  wirkt  nach  Kuexex  und  Swellexgrebel  das  Emetin  nicht. 

Diese  mangelhafte  Wirkung  des  Emetins  veranlaßte  Mühlexs  nach  einem  neuen 
Mittel  gegen  Amöbenruhr  zu  suchen  und  er  führte  zu  diesem  Zwecke  1921  das 
Tatren  105  in  die  Behandlung  der  chronischen  Amöbenruhr  ein.  Er  ging  von  der  Er- 
wägung aus.  daß  das  Yatren,  das  von  den  Chirurgen  alsTiefenantiseptikum  bezeichnet 
worden  war  und  als  solches  auch  gegen  Diphtherie  verwendet  wurde,  möglicherweise 
auch  eine  günstige  Tiefenwirkung  auf  die  Geschwüre  der  Amöbenruhr  entfalten 
könnte.     In  Gemeinschaft  mit  Menk  stellte  er  die  ersten  Versuche  an. 

Das  Yatren, 7- Jod- 8<xy-chinolin-5sulfosäure,  ist  ein  geruchloses  Pulver  von  gelber 
Farbe  und  süßlichem  Geschmack,  das  auch  in  der  Tropenhitze  unverändert  bleibt,  wenn 
es  trocken  in  braunen  Gläsern  aufbewahrt  wird.  Es  wird  als  Yatren  puriss.  Xr.  105 
mit  Opium  und  Xatr.  biearbonic.  versetzt  von  den  Behringwerken  in  den  Handel 
gebracht.  Es  enthält  etwa  28  °u  Jod.  verursacht  aber  keinen  .Todismus,  weil  im  Körper 
Jod  nicht  abgespalten  wird.  Es  ist  in  der  Wärme  bei  60° — 80°  C  bis  zu  10  %  wasser- 
löslich und  infolge  des  Zusatzes  von  Xatr.  bicarb.  entweicht  Kohlensäure  beim  Auf- 
lösen. Doch  darf  die  Lösung  nicht  gekocht  werden,  denn  durch  Kochen 
werden  Yatrenlösungen  chemisch  verändert  und  giftige  Xebenpro- 
dukte  gebildet,  die  bei  intravenöser  Einspritzung  solcher  gekochter 
Lösungen  tödlich  wirken  können.  Deshalb  müssen  zu  intravenösen  Injektionen 
die  fertig  zum  Gebrauch  von  den  Behringwerken  gelieferten  Ampullen  benutzt  werden, 
deren  Inhalt  ja  sowieso  antiseptisch  wirkt  und  nicht  gekocht  ist.1)  Bei  Anwendung 
dieser  fertigen,  sterilen  Lösungen  sind  bisher  keine  Todesfälle  beobachtet   worden. 

Das  Yatren  105  dringt  unverändert  in  die  Gewebe  ein,  ohne  sie  anzugreifen, 
schädigt  weder  die  roten  noch  die  weißen  Blutkörperchen,  erscheint  schon  nach 
10 — 15  Minuten  im  Urin,  der  mit  Eisenehlorid  versetzt,  eine  grünschwarze  Farbe 
annimmt  und  ist  bereits  nach  6  Stunden  wieder  aus  dem  Körper  ausgeschieden 
(Herzberg).  Mello  will  allerdings  noch  nach  24  Stunden  Yatren  im  Urin  nach- 
gewiesen haben. 

Yatren  105  wirkt  sowohl  bei  akuter  als  auch  bei  chronischer 
Amöbenruhr  und  kann  nicht  nur  als  Klysma  sondern  auch  per  os  mit  bestem  Er- 
folg gegebeii  werden.  Yergiftungserscheinungen  sind  in  den  bisher  behandelten 
Tausenden  von  Fällen  nicht  beobachtet  worden.  Bei  manchen  Kranken  rufen  Dosen 
von  1,0  Magendrücken  hervor.  Dann  gibt  man  das  Mittel  in  Pillen  zu  0.25,2)  immer 
je  4  Pillen  kurz  hintereinander  oder  in  Oblaten  ä  0,5  g.     Gewöhnlich  aber  wirkt  das 


J)  Intravenöse  Verwendung  des  Yatren  105  kommt  bei  der  Behandlung   der  Amöbennihr 
nicht  in   Frage. 

2)  Werden  von  den  Behringwerken  hergestellt. 
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Yatren  105  als  reizloses  Abführmittel,  so  daß  während  einer  Yatrenkur  4—6  dünne, 
dunkelgrüne  Stühle  pro  Tag  entleert  werden.  Mit  Beendigung  und  oft  schon 
während  der  Kur  hören  diese  Durchfälle  sofort  wieder  auf.  Nur  in  vereinzelten 
Fällen  treten  profuse  Durchfälle  auf.  Aber  nur  de  Langen  hat  einmal  Übelkeit  und 
Erbrechen  nach  Yatren  105  gesehen  und  Huppenbauer,  der  mitteilt,  daß  in  China 
bei  vereinzelten,  mit  Yatren  105  behandelten  Fällen  hämorrhagische  Xephritiden  auf- 
traten, ist  der  Ansicht,  daß  in  diesen  Fällen  die  Nieren  bereits  durch  interkurrente 
Krankheiten  geschädigt  waren.  Yatren  105  hat  keine  kumulative  Wirkung  —  ein 
großer  Yorteil  gegenüber  dem  Emetin  —  und  kann  ohne  Nachteil  pro  die  bis  zu 
9,0  gegeben  werden.  Bemerkenswert  ist,  daß  sowohl  Mühlens  &  Menk  als  auch 
de  Langen,  Bax  und  Mello  berichten,  daß  das  Yatren  105  ebenso  wie  das 
Emetin  auch  eine  Hepatitis  amoebica  non  purulenta  zur  Zurück- 
bild ung  bringt  und  daß  Menk  einen  Leberabszeß  beobachtete,  der  bereits  in 
die  Lunge  durchgebrochen  war,  und  doch  unter  Yatren  105  ohne  Operation  zur 
Heilung  kam. 

Intramuskulär  und  intravenös  gegeben  ist  das  Yatren  bei  der  Amöbenruhr 
wirkungslos. 

Über  den  Mechanismus  der  Yatrenwirkung  sind  wir  noch  im  unklaren.  Denn 
eine  1  %ige  Yatrenlösung  wirkt  in  vitro  überhaupt  nicht  auf  die  Ruhramöben.  Ob 
es  sich  um  eine  einfache  Reizwirkung  handelt  oder  ob  andere  Faktoren  dabei  in 
Wirksamkeit  treten,  wissen  wir  auch  noch  nicht.  Nur  das  scheint  sicher  zu  sein,  daß 
das  Yatren  105  die  Ruhramöben  an  der  Zystenbildung  verhindert.  Da  das  Yatren  105 
verschiedene  Bakterien  wie  Staphylokokken,  Diphtherie-,  Ruhr-  und  Typhusbazillen 
abtötet,  wäre  es  denkbar,  daß  es  diejenigen  Bakterien  vernichtet,  die  die  Ruhramöben 
erst  in  den  Stand  setzen  in  die  Darmwand  einzudringen,  wie  das  z.  B.  der  Alcaligenes 
für  das   Balantidium  coli  zu  tun  scheint   (vgl.   S.  216). 

Ursprünglich  gaben  Mühlens  &  Menk  entsprechend  ihrer  Annahme,  daß  das 
Yatren  als  Tiefenantiseptikum  wirken  sollte  und  da  sie  rektoskopisch  festgestellt 
hatten,  daß  bei  der  chronischen  Amöbenruhr  die  Geschwüre  meistens  in  den  untersten 
10—20  cm  des  Darmes  saßen,  dieses  Arzneimittel  in  Form  von  Verweilklistieren.  Es 
wurden  anfänglich  5°0ige,  später  2  —  2%%ige  Yatrenlösungen  in  80°  C  warmem, 
destilliertem  Wasser  hergestellt  und  nach  einem  Reinigungsklistier  am  Abend  vorm 
Zubettgehen  200—400  cm3  dieser  Yatrenlösung  körperwarm  als  Yerweilklistier 
verabfolgt.  In  den  meisten  Fällen  wurden  diese  Klistiere  gut  vertragen.  Trat  Drängen 
auf,  so  wurden  einige  Tropfen  Opium  zugesetzt,  beim  Vorhandensein  von  Rhagader. 
Kokainsuppositorien  gegeben.  Diese  Klistiere  wurden  täglich  6  — S  Tage  lang  ange- 
wendet, später  in  kürzer  werdenden  Perioden,  die  durch  3— 6tägige  Intervalle  ge- 
trennt waren.  Um  möglichst  große  Flächen  zu  treffen,  wurde  mit  der  Menge  allmählich 
von  200  auf  400  cm3  gestiegen.  Das  Yatren  105  wird  von  der  Dickdarmscbleimhaut 
resorbiert,  wie  die  Eisenchloridprobe  zeigt.  Klistiere  von  höherer  Konzentration 
als  2  ]o  °0  werden  schlecht  vertragen  und  10  °0ige  Klistiere  rufen  oft  so  heftige  Schmer- 
zen hervor,  daß  die  Kur  abgebrochen  weiden  muß  (Bim).  Sie  sind  aber  auch  nicht 
nötig  und  nach  Menk  sogar  kontraindiziert. 

Das  Yatren  105  wirkt  aber  ebensogut  per  OS  wie  schon  Mühlens 
&  Menk  gezeigt  hatten.  Es  wird  gewöhnlich  in  Oblaten  zu  1.0  täglich  3 mal 
nach  dem  Essen  8— 10— 14Tage  lang  gegeben,  je  nachdem  Amöben  wieder  auftreten 
oder  nicht.  Noch  einer  14tägigen  Pause  folgt  eine  Ötägige  Nachkui  ebenfall-,  mit  je 
3,0  Yatren  105  pro  die.  Ist  die  abführende  Wirkung  de-  Yatrens  zu  groß,  so  muß 
die  Dosis  verändert  oder  in  kleinen  Mengen  auf  den  Tag  verteilt  werden.  So  genügt 
meist  schon,  wenn  0  5  Yatren  105  6 mal  am  Tage  gegeben  wird.  Geht  man 
aber  bis  auf  4mal  0.5  täglich  herunter,  dann  wird  die  Wirkung  des  Yatren  ansicher 
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(Bax).  Audi  kann  ohne  Bedenken  versucht  werden,  bei  der  anfänglichen  Dosis  zu 
bleiben.,  weil  die  Yatrendurchfälle  die  Kranken  nicht  angreifen.  Während  dieser 
Kuren  ist  leichte  Kost  zu  empfehlen,  z.  B.  Huhn  mit  Reis,  Milchreis,  Breie  je  nach 
dem  Zustand  des  Kranken  —  aber  in  genügender  Menge  —  namentlich  auch  bei 
chronischen  Fällen.  Bettruhe  ist  erwünscht,  aber  nicht  absolut  nötig.  Die  Erfolge 
müssen  mikroskopisch  und  können  ev.  rektoskopisch  —  frische  Fälle  vertragen 
die  Rektoskopie  gewöhnlich  nicht  —  kontrolliert  werden.  Erscheinen  wieder  Amöben 
im  Stuhl,  so  muß  die  Kur  ev.  mit  gesteigerten  Dosen  wiederholt  oder  die  Behandlung 
per  os  mit  der  Klysmenbehandlung  oder  versuchsweise  mit  einer  Emetinkur  kombi- 
niert werden  Aber  bi0  jetzt  hat  in  den  Fällen,  in  denen  das  Yatren  105  für  sich 
allein  angewendet  versagte,  auch  die  Kombination  mit  Emetin  nicht  geholfen. 

Freilich  vermag  auch  das  Yatren  105  nicht  jeden  Amöbenruhrfall  zu  heilen  oder 
stets  mit  absoluter  Sicherheit  Rückfälle  zu  verhüten.  Die  große  Mehrzahl  der  Fälle 
heilt  aber  unter  Yatren  105  aus1).  Manchmal  sind  3  und  mehr  Kuren  zur  Heilung 
erforderlich  und  es  kann  unter  Umständen  vorkommen,  daß  schon  nach  3  —  8  Tagen 
Amöben  wieder  im  Stuhle  erscheinen.  Darum  ist  auch  hier  eine  intermittierende 
Behandlung  nötig,  und  Huppenbauer  verlangt  daher,  daß  selbst  bei  klinischer  und 
mikroskopischer  Heilung  nach    y2  Jahr   eine   4  wöchige   Nachkur   eingeleitet   wird. 

Häufig  aber  ist  der  Erfolg  der  Yatrenbehandlung,  namentlich  bei  alten,  sich 
über  Jahre  hinziehenden  Fällen,  bei  denen  alle  anderen  Mittel  vergeblich  versucht 
wurden,  überraschend.  Schon  2  —  4  Tage  nach  Beginn  der  Yatrenkur  kann  der  Stuhl 
frei  von  Blut,  Schleim  und  Amöben,  che  Anzahl  der  Stühle  erheblich  verringert 
und  der  Tenesmus  beseitigt  sein.  Auffallend  ist  namentlich  die  Besserung  des  All- 
gemeinbefindens. Die  Kranken,  die  verzweifelt  waren,  bekommen  wieder  Lebensmut. 
So  berichtet  Kuenen  über  einen  Fall  von  10  jähriger  Dauer,  bei  dem  alle  anderen 
Medikamente  versagt  hatten,  der  endlich  durch  Yatren  105  geheilt  wurde.  Ja!  in 
jüngster  Zeit  sind  sogar  2  Fälle  von  Amöbenruhr  durch  Yatren  klinisch  geheilt 
worden,  die  17  Jahre  bestanden  hatten.  (Laube.)  Auch  Rodenwaldt  teilt  ein  auf- 
fallend günstiges  Resultat  mit.  Es  gelang  ihm  in  einer  Irrenanstalt  für  Eingeborene 
inWeltevreden  die  Amöbenruhr  durch  eine  8tägige  orale  Behandlung  der  Kranken  mit 
Yatren  105  3,0  pro  die  auszurotten.  Nur  in  2  Fällen  mußte  das  Yatren  105  14  Tage 
lang  gegeben  werden.  Keiner  dieser  Kranken  wurde  zum  Zystenträger.  In  der  Zeit 
vorher  waren  viele  Kranke  trotz  Emetin  der  Amöbenruhr  erlegen.  Seit  Anwendung 
von  Yatren  105  kamen  keine  Todesfälle  mehr  vor.  Ferner  konnte  R.  ein  Kind, 
das  seit  2  Jahren  vergeblich  mit  Emetin  behandelt  worden  war  und  dessen  Stuhl 
von  Zysten  wimmelte,  durch  eine  8tägige  orale  Yatrenkur  heilen  und  dabei  die 
Zysten  zum  Verschwinden  bringen.  Um  diesen  Erfolg  zu  sichern,  wurde  nach 
14  Tagen  eine  zweite  Yatrenkur  angeschlossen. 

Nach  seinen  Erfahrungen  hält  R.  eine  andere  Verabreichungs- 
methode als  die  orale  für  überflüssig  und  dieses  Urteil  ist  für  den 
Kranken  ebenso  angenehm  als  für  den  Arzt. 

Hirajama  und  Moraes  Souza  (Rio  de  Janeiro)  sprachen  sich  gleichfalls  sehr 
günstig  über  die   Wirkurg  des  Yatrens  bei  Amöbenruhr  aus. 

Schwierigkeiten  entstehen,  wenn  Komplikationen  vorliegen  z.  B.  mit  Lamblia- 
(Giardia-)  oder  Trichomonas-Infektionen,  auf  deren  Erreger  das  Yatren  105  nicht  immer 
nachhaltig  wirkt.  Wieviel  Dauerheilungen  mit  Yatren  105  bis  jetzt  erzielt  worden  sind, 
läßt  sich  noch  nicht  sagen,  weil  der  Begriff  der  Dauerheilung  nicht  genau  umschrieben 


*)  Die  ungünstigen  Resultate  von  Lichtenstein  sind  nach  de  Langen's  Ansicht  wahr- 
scheinlich darauf  zurückzuführen,  daß  Lichtenstein  eine  Mischung  in  der  Hand  hatte,  die  nur 
10%  Yatren  enthielt.  Das  Yatren  wild  also  jetzt  im  Ausland  ebenso  verfälscht,  wie  seinerzeit 
das  Chinin. 
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werden  kann.  Denn  selbst,  wenn  nach  provokatorischer  Anwendung  von  Karlsbader 
Salz  oder  Emetin  keine  Amöben  mehr  im  Stuhle  erscheinen,  kann  immer  noch  nicht 
behauptet  werden,  daß  der  Betreffende  nun  wirklich  amöbenfrei  ist.  Nach  unseren 
bisherigen  Kenntnissen  über  die  Am  öbenruhr  müssen  wir  d  och  wohl  mindestens  ein 
Freisein  von  allen  Krankheitserscheinungen  für  ein  Jahr  fordern,  wemi  wir  eine 
Dauerheilung  annehmen  wollen. 

Dem  Emetin  gegenüber  hat  das  Yatren  105  den  großen  Vorteil,  daß  es  keine 
gefährlichen  Nebenwirkungen  hat,  daß  man  es  den  Kranken  ruhig  in  die  Hand  geben, 
daß  es  per  os  genommen  werden  kann,  ohne  Erbrechen  zu  verursachen,  daß  der  Kranke 
während  der  Kur  nicht  zu  liegen  braucht  und,  wenn  der  Eall  es  erlaubt,  sogar  ambulant 
behandelt  werden  kann. 

Das  heißt  also  kurz  gefaßt :  Das  Yatren  105  ist  dem  Emetin  an  Heilkraft,  ins- 
besondere bei  chronischer  Amöbenruhr,  überlegen,  ohne  dessen  gefährliche  Neben- 
wirkungen zu  haben. 

3.  Chirurgische  Behandlung.  Chirurgische  Eingriffe  kommen  in  Frage  bei 
den  verschiedenen  Abszessen.  Bei  Gehirnabszessen  ist  es  bisher  kaum  jemals, 
selbst  wenn  der  Eiterherd  im  Gehirn  gefunden  wurde,  gelungen,  dem  Kranken  das 
Leben  zu  retten.  Die  Leberabszesse  werden  aber,  wenn  sie  nicht  zu  groß,  die  Kranken 
nicht  zu  kachektisch  und  die  Abszesse  selbst  nicht  multipel  sind,  mit  recht  gutem 
Erfolge  operiert.  Schwieriger  ist  die  Frage  nach  der  Behandlung  der  infolge  der  Amöben- 
ruhr entstandenen  Abszesse  der  Ileozökalgegend  zu  beantworten.  Lesk  rät  hier  den 
Abszeß,  sobald  er  keine  Neigung  zur  Perforation  zeigt,  konservativ  d.  h.  mit  Bett- 
ruhe, warmen  Umschlägen,  entsprechender  Diät,  Klistieren,  aber  ohne  Opiunr  oder 
Laxantien,  zu  behandeln.  Hat  der  Abszeß  aber  Neigung  zur  Perforation,  d.  h.  be- 
stehen bei  Fieber  und  hohem  Puls  starke  Schmerzen  und  Bauchdeckenspannung, 
so  soll  man  inzidieren,  aber  den  etwa  mitbeteiligten  Appendix  nicht  entfeinen,  über- 
haupt so  wenig  als  möglich  in  der  Bauchhöhle  manipulieren.  Ist  aber  ein  dysente- 
risches Geschwür  in  die  Bauchhöhle  durchgebrochen,  so  ist  sofortige  Hilfe  am  Platze. 
Das  Geschwür  muß  durch  einfachste  Eingriffe  z.  B.  Matratzennaht  oder  durch  einen 
Netzlappen  gedeckt  werden.  Spülungen  der  Bauchhöhle  mit  Kochsalzlösung  sollen 
nur  dann  gemacht  werden,  wenn  Darminhalt  in  die  Bauchhöhle  getreten  ist.  Auch 
rät  Lesk  bei  bestehender  Perforation  dringend  davon  ab,  durch  eine  Kolost omie  oder 
Appendikost  omie  die  kranken  Herde  der  direkten  Behandlung  zu  gängiger  zu  machen. 
Denn  meistens  sterben  derartig  Operierte  oder  es  bleibt  eine  Kotfistel  zurück.  Anders 
liegen  natürlich  die  Verhältnisse  ohne  Perforation.  Da  ist  schon  wiederholt  der  oben 
erwähnte  Eingriff  mit  Ei  folg  ausgeführt  worden. 

b)  Chronisches  Stadium.  Chronische  Fälle  hatten  bisher  nur  dann  Aussicht 
in  absehbarer  Zeit  auszuheilen,  wenn  sie  in  ein  gemäßigtes  Klima  geschickt  wurden 
und  die  Tropen  auf  Jahre  verließen.  Aber  auch  dann  noch  waren  sie  genötigt,  die 
sorgfältigste  Diät  einzuhalten,  wenn  sie  von  Rückfällen  verschont  bleiben  wollten. 
Durch  Yatren  105  lassen  sich  in  der  eben  angegebenen  Weise  auch  die  meisten  chro- 
nischen  Fälle  heilen,  selbst  wenn  sie  schon  jahrelang  bestanden  haben  (vgl.  S.  136). 

Allerdings  muß  man  daran  denken,  daß  der  Darm  eines  an  chronischer  Airöben- 
ruhr  Leidenden  —  selbst  nach  dem  Verschwinden  der  Air. oben  —  irreparabeln  Schaden 
erlitten  haben  kann  und  daß  die  bestehenden  krankhaften  Erscheinungen  und  Be- 
schwerden ihre  Ursache  im  anatomischen  Zustande  des  Darmes  haben  und  nicht  in 
einer  fortbestehenden  Amöter.infekticn. 

Erst  wenn  Diät-,  Emetin-  und  Yatrenkuren  versagen,  kommen  chirurgische 
Eingriffe  in  Frage. 

Thiekry,  der  einen  Fall  von  Bazillenruhr  und  4  Fälle  von  Amöbenruhr  operierte, 
.stellt  folgende  Indikation  für  die   Operation  auf:   nur  fortwährend  rezidivierende 
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Fälle,  deren  Allgemeinbefinden  sich  trotz  aller  Behandlung  andauernd  verschlechtert, 
sollen  operiert  werden.  Da  fernerhin  gar  nicht  so  selten  die  Amöbenruhr  bis  ins 
Ileum  übergreift,  muß  in  solchen  Fällen  ein  Anus  praeter  naturalis  oder  eine  Ileum- 
listel  angelegt  werden.  Die  Operationen  hatten  folgendes  Resultat :  Der  Bazillenruhr - 
fall  starb.  Der  eine  Amöbenruhrfall,  der  ebenfalls  zugrunde  ging,  war  mit  Paratyphus- 
Ersindjan  (vgl.  S.  239)  kompliziert  und  hatte  einen  überfaustgroßen  postlienalen 
Abszeß.     Die  3  anderen  Fälle  kamen  zur  Heilung: 

„Die  Patienten,  die  sieb  vorher  geweigert  hatten,  überhaupt  noch  Nahrung  zu  sich  zu  nehmen, 
die  an  starkem  Erbrechen,  heftigen  Leibschmerzen,  an  20 — 40  Blut-  und  Schleimabgängen  am  Tage 
mit  quälenden  Tenesmen  gelitten  hatten,  waren  mit  einem  Schlage  von  diesen  Beschwerden  befreit. 
Der  Appetit  kehrte  sofort  wieder,  die  Kranken  konnten  alles  essen  und  auch  vertragen,  Blut-  und 
Schleimabgänge  hörten  am  zweiten  Tage  auf.  Die  Gewichtszunahme  schwankte  zwischen  5 — 7 
Pfund  in  der  Woche." 

Xebenbei  wurde  subkutan  Emetin  gegeben:  0.02  am  1.  Tage.  0,05  am  zweiten, 
dann  2  Tage  je  0,1,  vier  Tage  Pause,  dann  4  Tage  je  0,1.  Es  winde  täglich  lmal 
mit  je  1  1  Kamillentee  durchgespült.  Wenn  sich  dann  weder  Blut  noch  Schleim  noch 
Amöben  mehr  nachweisen  ließen,  so  wurden  nach  3  Wochen  Ernährungseingüsse 
gemacht,  um  den  Darm  funktionsfähig  zu  erhalten  und  Kontrakturen  zu  verhüten. 

Einfacher  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  die  Erkrankung  ihren  Sitz  lediglich  im 
Wurmfortsatz  hat.  Dieser  kann  dann  mit  Erfolg  entfernt  werden,  wenn  er  allein 
erkrankt  und  das  Zökum  gesund  ist.  Ist  aber  das  Zökum  ebenfalls  erkrankt,  so  wird 
die  Appendikost omie  oder  Zökotomie  gemacht.  Ähnlich  wie  Thierry  hat  sich  Herrkh 
ausgesprochen.  Er  empfiehlt,  nicht  nur  in  allen  chronischen,  sondern  auch  in  ganz 
akuten  verzweifelten  Fällen  und  dann,  wenn  nach  1  —  2 wöchentlicher  Behandlung 
keine  Besserung  eintritt,  zu  operieren.  Soll  der  Dickdarm  nur  durchgespült  werden, 
>o  genügt  die  Appcndikostomie,  soll  der  Dickdarm  ruhiggestellt  werden,  so  muß  die 
Zökotomie  gemacht  werden.  Von  11  so  behandelten  z.  T.  moribunden  Fällen  genasen  4. 
von  den  Gestorbenen  hatten  4  multiple  Leberabszesse,  1  starb  an  Tuberkulose.  2  an 
Bronchopneumonie.  Der  Schluß  der  Operationswunden  gestaltet  sich  einfach.  Die 
Xarben  halten.  Lenz  gelang  es  in  einem  Falle  von  Amöbenappendizitis  durch  Einführen 
eines  weichen  Gummirohrs  70  cm  weit  und  Durchspülen  mit  warmer  1  %iger  Chinin- 
lösung das  Exsudat  in  3  Wochen  zu  beseitigen.  Ihm  schließt  sich  0.  Müller  an,  der 
der  Appcndikostomie  deshalb  vor  der  Zökotomie  den  Vorzug  gibt,  weil  eben  die  Amö- 
ben häufig  im  Appendix  sitzen  und  dieser  mit  durchgespült  werden  muß.  wenn  man 
die  Amöben  beseitigen  will.  Wenn  der  Appendix  nicht  genügend  beweglich  ist,  müssen 
etwaige  Verwachsungen  gelöst  werden.  Auch  muß  der  gekappte  Appiendix  sofort 
sondiert  und  eine  Probespülung  gemacht  werden.  Erst  dann  wird  der  Stumpf  end- 
gültig fixiert  und  die  Wunde  geschlossen.  Welche  Zusätze  zur  Spülflüssigkeit  gemacht 
werden,  ob  Chinin  oder  Kollargol,  ist  gleichgültig.  Doch  treten  selbst  nach  monate- 
langen, regelmäßigen  täglichen  Spülungen  oft  nur  vorübergehende  Besserungen  ein. 
die  sofort  nach  Aussetzen  der  Behandlung  durch  einen  Rückfall  des  Leidens  abgelöst 
werden.  Selbst  in  solchen  Fällen  kann  dann  Yatren  unter  Umständen 
gute  Dienste  leisten. 

Zeigt  aber  eine  chronische  Amöbenruhr  das  Bild  einer  Colitis  suppurativa. 
-'.    sind   bisher   alle   Behandlungsweisen    —    auch    Yatren    —    wirkungslos   gewesen. 

Diagnose  und  Diffenterialdiagnose. 

Die  Diagnose  ..Amöbenruhr"  kann  mit  Sicherheit  nur  mit  dem  Mikroskop 
gestellt  werden  und  die  Diagnose  kann  ,, Ruhramöbe"  lauten,  wenn  man  im  frischen 
(nativen)  Präparat  eine  etwa  30  fi  große,  in  Ruhe  und  in  der  Bewegung  deutlich 
in  Ekto-  und  Entoplasma  geschiedene,  bakterienfreie,  blutkörperchenhaltige  Amöbe 
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findet,  die  Bruchsackpseudopodien  bildet.  Das  heißt  also:  wir  besitzen  immer  noch 
kein  Kennzeichen,  das  für  sich  allein  die  Diagnose  ..Ruhramöbe"  gestattete.  Wir 
sind  vielmehr  immer  noch  gezwungen  stet>  alle  Unterscheidungsmerkmale,  die  eine 
Ruhramöbe  bieten  kann,  zu  berücksichtigen,  wenn  wir  zu  einer  Diagnose  kommen 
wollen.  Das  gilt  namentlich  auch  für  die  während  der  letzten  10  Jahre  im  mensch- 
lichen Darme  als  harmlose  Kotbewohner  aufgefundenen  4  Amöbenarten:  E.  hartmanni, 
E.  Umax,  E.  bütschlii  und  Dicntamoeba  fragilis.  von  denen  z.  B.  gleich  die  erste  von 
den  englischen  Forschern  als  besondere  Amöbe  nicht  anerkannt,  sondern  als  eine 
kleine  Rasse  „small  strain"  der  Ruhramöbe  angesehen  wird,  obgleich  die  vegetativen 
Formen  dieser  kleinen  Amöbe  massenhaft  Bakterien  enthalten  und  in  der  Ruhe  eine 
Trennung  von  Ekto-  und  Entoplasma  nicht  erkennen  lassen.  Die  reifen  4-kernigen 
Zysten  dieser  Amöbe  können  allerdings  in  ihrem  Habitus  und  in  ihrer  Kernstruktur 
völlig  den  reifen  Büstolytikazysten  gleichen  und  unterscheiden  sich  von  letzteren 
nur  durch  ihre  Kleinheit.     (Vgl.  Taf.  VI,  Abb.  12  u.  22.) 

Auf  wie  schwachen  Füßen  die  Diagnosestellung  bei  den  Darmamöben  noch 
steht,  kann  man  aus  folgendem  ersehen.  Bei  einer  ganzen  Reihe  von  Tieren  sind 
Darmamöben  gefunden  worden,  die  z.  T.  der  E.  histohjtica.  z.  T.  der  E.  coli  ähnlich 
sind  oder  morphologisch  gleichen.  Alle  diese  Amöben  sind  als  besondere  Arten  be- 
schrieben worden,  in  allen  Beschreibungen  wird  hervorgehoben,  daß  sie  den  beiden 
eben  genannten  Amöben  des  menschlichen  Darms  ähnlich  sind  oder  morphologi>ch 
gleichen:  aber  kein  gewissenhafter  Beobachter  bezeichnet  sie  als  E.  coli  oder  E. 
histolytica. 

Besonders  deutlich  trat  diese  Unsicherheit  in  der  Diagno>tizierung  hervor,  als 
Kofoid  und  Swezy  behaupteten,  sie  hätten  eine  Infektion  mit  E.  muris  beim  Menschen 
gefunden.  Wenyon,  der  als  Protozoenforscher  einen  guten  Namen  hat.  äußert  sich 
folgendermaßen  über  diesen  Befund:  er  hätte  sich  nun  15  Jahre  lang  mit  den  Darm- 
protozoen beschäftigt,  aber  er  wüßte  wirklich  nicht,  wie  man  eine  E.  muris  von  einer 
E.  coli  unterscheiden  sollte :  sie  wären  beide  identisch  und  wie  er  daher  bei  einer  im 
menschlichen  Darm  gefundenen  Amöbe  die  Diagnose  E.  muris  stellen  sollte,  wäre 
ihm  unklar;  aber  —  wie  man  sieht  —  auch  Wenyon  vermeidet  es.  die  E.  muris  als 
E.  coli  zu  bezeichnen. 

Auch  möchte  ich  daran  erinnern,  daß  Xüllfr  Zysten,  die  der  erfahrene  Proto- 
zoologe  Prowazek  seinerzeit  der  Jodamoeba  bütschlii  zugewiesen  hatte,  für  Kolizysten 
erklärt.  Wenn  derartige  Meinungsverschiedenheiten  zwischen  Spezialisten  entstehen 
können,  darf  man  sich  nicht  wundern,  daß  Xichtspezialisten  bei  der  Diagnose  ..Ruhr- 
amöbe"  in  Zweifel  geraten  und  Irrtümer  begehen.  Es  würde  gar  keinen  Zweck 
haben,  die  bestehenden  diagnostischen  Schwierigkeiten  zu  leugnen.  Ich  stehe  gar 
nicht  an  zu  erklären,  daß  ich  nicht  weiß,  wie  ich  z.  B.  die  kleine  vegetative  Form  einer 
Jodamoeba  bütschlii  von  der  vegetativen  Form  der  E.  Umax  unterscheiden  soll.  Denn 
beide  sind  etwa  gleich  groß,  beide  haben  einen  Limaxkern.  beide  zeigen  in  der  Ruhe 
keine  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  und  beide  enthalten  zahlreiche 
Bakterien.  Erst  das  Auffinden  der  charakteristischen  Zysten  sichert  die  Diagnose. 
Ebensowenig  i>t  die  Unterscheidung  zwischen  der  Minutaform  der  E.  histolytica  und 
einer  kleinen  E.  coli  immer  möglich.  Denn  beide  können  allenfalls  beinahe  gleich  groß 
sein,  bei  beiden  fehlt  in  der  Ruhe  die  Trennung  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  und 
beide  können  bakterienfrei  sein  und  die  charakteristische  Kernstruktur  kann  zu 
wenig  deutlich  ausgesprochen  sein,  als  daß  sie  eine  sichere  Diagnose  gestattete  (vgl. 
S.  210,  Fig.  23). 

Aber  auch  die  Unterscheidung  von  frischen  Koli-  und  Histolytikazysten  i>t 
nicht  immer  leicht. 

Will   man   eine   Diagnose  stellen,    so    muß    man    sich    zunächst    daran    halten, 
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daß  man  einen  Ruhrkranken  vor  sich  hat  und  daher  die  gefundenen  Zysten  wohl 
in  den  meisten  Fällen  Histolytikazysten  sein  werden.  Man  darf  aber  nicht  ver- 
gessen,  daß  auch  eine  Mischinfektion1)  mit  beiden  Amöbenarten  vor- 
liegen und  daß  .schließlich  auch  einmal  eine  Infektion  mit  der  Amoeba  coli  Krankheits- 
erscheinungen hervorrufen  kann  (vgl.  S.209.  Anm.4).  oder  daß  Zysten  der  4  harmlosen 
Dannbewohner  vorhanden  sein  können.  Auch  kommen  im  Stuhl  häufig  Zellen  von 
Blastocystis  hominis  (vgl.  Taf.VI.  Abb.  5)  vor,  eines  vielleicht  den  Fungi  nahestehenden 
Organismus,  die  von  %  Blutkörperchengröße  bis  30  ii  im  Durchmesser  haben  können 
und  auf  den  ersten  Blick  der  Zyste  einer  Darmamöbe  oder  eines  Darmflagellaten 
gleichen.  Sie  lassen  aber  selbst  bei  genauster  Einstellung  keine  Andeutung  einer 
Innenstruktur  erkennen.  Kuenen  &  Swellexgrebel  sehen  sie  daher  als  degenerierte 
Zysten  oder  dsgl.  Darmepithelien  an.  während  andere  Autoren  sie  für  pflanzliche 
Organismen  halten.  Bach  und  Kiefer,  die  sich  eingehend  mit  diesen  ...rätselhaften" 
Gebilden  beschäftigt  haben,  fanden  sie  in  18.3  %  der  von  ihnen  untersuchten  Fäzes 
und  zwar  sowohl  bei  Darmkranken  als  auch  bei  Darmgesunden.  Nach  diesen  Autoren 
bestehen  die  im  allgemeinen  rundlich  bis  ovalen  Blastozystiszellen  aus  einem 
stark  lichtbrechenden  Innenkörper,  der  weder  eine  Fett-  noch  Glyzerinreaktion 
gibt,  sich  aber  manchmal  mit  Eisenhämatoxylin  tief  schwarz  färbt  —  und  einem 
ringförmigen  oder  halbmondförmigen,  schwach  lichtbrechenden,  wobigen.  pla>- 
matischen  Außenteil. 

Findet  man  Zysten  mit  mehr  als  4  Keinen,  so  weiß  man  ohne  weiteres,  daß  es 
sich  nur  um  Kolizysten  handeln  kann.  Denn  8-kernige  Histolytikazysten  sind  sehr 
selten.  Bei  den  1  — 4-kernigen  Zysten  ist  die  Unterscheidung  aber  nicht  leicht.  Sind 
überhaupt  nur  Zysten  mit  4  Kernen  vorhanden,  dann  handelt  es  sich  gewöhnlich  um 
Histolytikazysten,  denn  4-kernige  Koliz^-sten  sind  selten.  Enthalten  die  Zysten  aber 
1  —  4  Kerne,  so  sind  die  kleineren  mit  großen  wetzsteinförmigen  Chromidialkörpern 
und  schwer  sichtbaren  Kernen  als  Histolytikazysten.  die  größeren  mit  Bruchstück- 
Chromidien  oder  ohne  Chromidialkörper  aber  gut  sichtbaren  Kernen  als  Kolizvsten 
anzusprechen.  Im  gefärbten  Präparate  lassen  sich  Koli-  und  Histolytikazy-ten  an 
der  Struktur  ihrer  Kerne  unterscheiden  (vgl.  Fig.  23  auf  S.  210).  Im  Kern  der  Koli- 
zy-te  liegt  zwischen  KaryosombinnenkörjDer  und  Außenchromatinring  Chromatin 
in  Gestalt  feinster  Körnchen  (Chromatinmantel),  das  bei  der  Ruhramöbe  fehlt.  Aber 
diese  Eigentümlichkeit  ist  nicht  immer  deutlich  ausgeprägt  und  zeigt  mitunter  Va  • 
rianten.  die  die  Diagno-e  schwer  machen. 

Die  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  den  Zysten  der  Ruhramöbe  und  den- 
jenigen der  anderen  noch  gelegentlich  im  Stuhl  vorkommenden  Amöben  sind  kurz 
folgende.  Die  Zysten  von  Endolimax  nana  sind  kleiner  als  die  Histolytikazysten 
und  fast  immer  oval,  während  die  Histolytikazysten  größer  und  gewöhnlich  rund  sind 
und  außerdem  die  wetz-teinförmigen  C'hromidien  enthalten,  die  den  Zysten  der 
Endolimax  nana  fehlen.  Auch  zeigen  die  letzteren  Zysten  im  gefärbten  Präparat 
den  typischen  Limaxkern.  Die  reifen  Zysten  der  Jodamoeba  bütschlii  sind  im  Durch- 
schnitt ebenso  groß  wie  die  Histolytikazysten,  aber  unregelmäßiger  gestaltet  und  fast 
stets  chromidienlos.  Im  gefärbten  Präparat  ist  die  auf  der  einen  Seite  des  Karyosoms 
liegende  halbmondförmige  Polkappe  aus  Chromatinkörnchen  charakteristisch.  Auch 
haben  diese  Zysten  für  gewöhnlich  nur  1,  sehr  selten  2  Kerne.  Die  4-kernigen  Zysten 
der  Entamoeba  hartmanni  endlich  sind  stets  kleiner  —  6  bis  9  ix  —  als  die  4-kernigen 
Hi-tolytikazysten.  Aber  dieses  Meikmal  allein  genügt  nicht  zur  Unterscheidung. 
Hier  muß  man  die  vegetativen  Formen  zur  Beurteilung  heranziehen,  die  erstens  nur 


x)  Nach  V.  Schilling  und  Schiff  in  Nordsyrien  und  Kleinasien  fast  regelmäßig  der  Fall. 
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etwa  halb  so  groß  als  die  vegetativen  Formen  der  Ruhramöbe  sind,  in  der  Ruhe  keine 
Scheidung  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  ei  kennen  lassen  und  stets  mit  Bakterien 
vollgestopft  sind. 

Bisher  galt  das  Auftreten  von  LEYDEN-CHARCOT'schen  Kristallen  im  Stuhl 
von  Darmkranken  wohl  für  einen  Befund,  der  den  Verdacht  auf  Amöbenruhr  erwecken 
mußte,  nicht  aber  für  ein  elie  Diagnose  sicherndes  Moment,  weil  sich  diese  Kristalle 
z.  B.  auch  bei  Ankylostomiasis  fanden.  Thomsox  und  Robertson  geben  aber  an. 
daß  sie  LEYDEx-CHARCOT'sche  Kristalle  stets  in  den  von  Amöben  besetzten  Geschwüren 
feststellen  konnten,  von  denen  sie  unter  dem  Rektoskop  Abstriche  machten.  Da 
nun  die  in  Rede  stehenden  Kristalle  wahrscheinlich  aus  einer  Ausscheidung  der  Ruhr- 
amöben entstehen  und  die  genannten  Autoren  bei  reinen  Entozoeninfektionen  nie 
LEYDEN-CHARCOT'sche  Kristalle  nachweisen  konnten,  haben  sie  das  Vorkommen 
von  diesen  Kristallen  im  Stuhl  für  ein  die  Diagnose  ..Amöbenruhr"  sicherndes  Sym- 
ptom. Auffallend  ist  allerdings,  elaß  die  genannten  Kristalle  nur  in  etwa  25  °L  der 
Fälle  festgestellt  wurden. 

Das  Blutserum  von  unkomplizierten  Amöbenruhrf  allen  agglu- 
tiniert  niemals  Ruhrbazillen.  Natürlich  kann  bei  einer  Mischruhr,  d.  h.  wenn 
Amöben  und  Ruhrbazillen  zusammen  vorhanden  sind,  das  Serum  Ruhrbazillen 
agglutinieren. 

Einen  wesentlichen  Fortschritt  in  der  Diagnosestellung  der  Amöbenruhr 
bringen  die  Röntgen- Aufnahmen  Vallarixo's  (vgl.  S.  232).  Er  empfiehlt  zu  diesem 
Zwecke  das  Barium  per  os  und  nicht  per  clysma  zu  geben,  weil  sich  im  ersteren 
Falle  das  Barium  viel  besser  verteilt.  Nach  28— 30  Stunden  werden  dann  die  Auf- 
nahmen gemacht.  Die  krankhaft  veränderten  Stellen  de?  Darms  erscheinen  ver- 
waschen, z.  T.  wie  weggewischt,  die  normalen  Konturen  fehlen,  sodaß  Defekte  auf 
der  Platte  entstehen. 

Unterscheidung  zwischen  Amöben-  und  Bazillenruhr.  Klinisch  und 
epidemiologisch,  sowie  pathologisch-anatomisch  unterscheiden  sich  die  beiden  Ruhr- 
arten folgendermaßen.  Die  Bazillenruhr  tritt  gewöhnlich  epidemisch  auf.  die  Amöben- 
ruhr meistens  sporaelisch.  Die  Bazillenruhr  ist  fast  immer  eine  akut  einsetzende  und 
akut  ablaufende  Ei  krankung,  die  Amöbenruhr  beginnt  oft  schleichend  und  wird 
leicht  chronisch.  Pathologisch-anatomisch  charakterisiert  sich  die  Bazillenruhr 
anfänglich  als  ausgebreiteter  Katarrh  mit  Kongestion  der  Mukosa,  an  den  sich  eine 
fortschreitende,  gleichmäßige,  ausgebreitete,  flächenartige  Nekrose  der  Mukosa 
anschließt.  Die  Submukosa  ist  verdickt,  ödematös  und  phlegmonös.  Es  entstehen 
große  oberflächliche  Ulzerationen,  die  zunächst  nur  die  Mukosa  betreffen,  mit  flachen 
Rändern  aus  nekrotischer  Mukosa  und  flachem  eiterig  infiltrieitem  Grunde.  Die 
Geschwüre  greifen  nur  nach  längerem  Bestehen  auf  die  Submukosa  und  Muskularis 
über.  Die  Ränder  sind  anfänglich  nicht  unterminiert.  Die  Entzündungserscheinungen 
nehmen  für  gewöhnlich  einen  sehr  akuten  Charakter  an.  Bei  der  Amöbenruhr  finden 
wir  engbegrenzte,  in  die  Tiefe  fortschreitende  Nekrose  und  in  der  Submukosa  Amöben- 
abszesse, che  sich  unter  der  Mukosa  ausbreiten  und  beim  Durchbruch  tiefe  Geschwüre 
mit  überhängenden  Rändern  aus  fast  normaler  Mukosa  ergeben.  Diese  Geschwüre 
unterminieren  die  Mukosa,  die  sich  in  großen  Fetzen  al>>tößt,  und  erreichen  die  Mus- 
kularis, sind  aber  von  der  Umgebung  durch  fast  normale  Muskularis  getrennt.  Die 
Entzündungserscheinungen  haben  subakuten  oder  chronischen  Charakter.  Bei 
chronischen  Erkrankungen  allerdings  können  sich  diese  Unterschiede  vollkommen 
verwischen. 

Auch  muß  man  bei  der  Diagnosestellung  darauf  vorbereitet  sein,  daß  man  bei 
einer  Erkrankung,  die  klinisch  als  Ruhr  imponiert,  noch  ganz  andere  Erreger  als  die 
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oben  beschriebenen  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Fäzes  antreffen  kann, 
und  zwar: 

1.  Protozoen  ( Balantidium  coli,  Lamblia  (Giardia)  intestinalis,  Trichomonas 
hominis  und  Chilomastix  mesnili,  sehr  selten  einmal  Kokzidien).  Mit  der  vegetativen 
Form  eines  Balantidium  kann  eine  Ruhramöbe  nie  verwechselt  werden  und  die 
Dauerform  (Zyste)  unterscheidet  sich  durch  ihre  Größe  —  50  bis  60  ß  DurchmesMi 
—  und  ihren  Riesenkern  von  der  Amöbenzyste.  Die  eiförmigen  Lambliazysten , 
sowie  die  an  ihrer  Birnen-  oder  papierdrachenähnlichen  Form,  ihren  2  Kernen 
und  ihrem  Achsenstab  kenntlichen  vegetativen  Formen  der  Lamblia  werden  in 
manchen  Gegenden,  z.  B.  in  Nordsyrien,  Kleinasien  und  Tongking,  sehr  häufig 
im  Stuhl  von  Dysenterischen  angetroffen.  Sie  sind  etwas  kleiner  als  die 
Zysten  der  Ruhramöbe  und  fast  immer  oval ,  9  bis  14  fi  lang  und  6  bis 
10  fi  breit,  haben  eine  zarte  Hülle  und  lassen  daher  schon  im  frischen  Zustande 
eine  bis  zwei  gekrümmte  Linien,  die  den  Ruhramöbenzysten  fehlen,  und  2—4 
fast  immer  paar  weis  an  den  Polen  der  Zyste  angeordnete  Kerne  in  ihrem  Inneren 
erkennen.  Bei  Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  erscheint  dann  die  typische 
Struktur.  Es  können  aber  auch  Verwechslungen  mit  Kugelmyzelien  der 
Schimmelpilze  im  frischen  Präparat  voikommen.  Im  gefärbter  Präparat  hin- 
gegen läßt  das  Innere  dieser  Formen  keine  Kerne  erkennen,  während  solche  in  den 
Amöbenzysten  stets  vorhanden  sind.  Recht  schwierig  —  auch  im  gefärbten  Präparat 
kann  die  Unterscheidung  von  Trichomonas  hominis  werden,  wenn  die  undulierende 
Membran  und  die  Geißeln  verloren  gegangen  sind.  Dazu  kommt,  daß  die  runden 
Formen  von  Trichomonas  hominis  die  Größe  von  Kolizysten  erreichen  können(RiE(;EL). 
In  diesem  Falle  verhilft  der  große  Einzelkern  des  Trichomonas  zur  richtigen  Diagnose. 
Die  sehr  ähnlichen  Formen  von  Chilomastix  mesnili  sind  für  gewöhnlich  an  ihrem 
großen  Zytostom  zu  erkennen. 

Eine  Art  von  Spirillen  werden  ebenfalls  als  Ruhrerreger  angesehen  (vgl.  S.  278). 
Fernerhin  kommen  dysenterieforme  Erscheinungen  bei  Malaria  vor,  die  durch  eine 
Lokalisatiorr  der  Malariaparasiten  in  den  Kapillaren  des  Darmes  hervorgerufen  werden. 
Die  eigentliche  Ursache  der  bei  Kala-Azar  und  Pellagra  auftretenden  terminalen 
Ruhr  ist  noch  nicht  klargestellt.  Über  die  in  ausgeschiedenen  Fäzes  sich  nachträglich 
entwickelnden  Flagellaten :  Bodo  caudatus,  Cercomonas  longicauda  siehe  S.  276, 
ebenso  über  die  beiden  Flagellaten:  Embadomonas  intestinalis  und  Enteromonas 
hominis  S.  271  (vgl.  Tafel  IX,  Abb.   14-29  u.  Fig.   47  auf  S.  265). 

2.  Von  Eingeweidewürmern  können  ruhrähnliche  Zustände  durch  Sehistosomum 
japonicum  und  haematobium-Inieküonen  verursacht  werden,  ebenso  durch  Anky- 
lostomen,  durch  Askariden  und  Strongyloides  (vgl.   S.   166). 

Bei  Untersuchung  der  Fäzes  findet  man  dann  die  Eier  der  genannten  Einge- 
weidewürmer. Besonders  häufig  sind  nach  Schreibers  Beobachtungen  Askariden- 
ruhren  unter  den  Kindern  der  Battaks  auf  Sumatra,  die  nach  Abtreibung  der  Würmer 
durch  Santonin  sehr  bald  verschwinden. 

Ferner  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  bei  Quecksilber-  oder  Arsenikvergiftungen, 
bei  Mastdarmkrebs,  Tuberkulose  und  Syphilis  Stühle  von  dysenterischem  Charakter 
entleert  werden  können.  Doch  fehlt  der  Tenesmus  dabei.  Auch  muß  man  daran 
denken,  daß  der  Nahrung  in  verbrecherischer  Absicht  gehackte  Schweineborsten 
oder  Bambussplitter  beigemischt  sein  konnten,  die  dysenterie ähnliche  Erkrankungen 
hervorrufen  können  (vgl.   S.    162  u.  f.). 

Schließlich  kann  es  ungemein  schwierig  sein,   im  gegebenen  Falle  zu  sagen, 

ob  irgendeine  mit  blut-schleimigen  Stühlen  einhergehende  Erkrankung,  bei  der  man 

Erreger  der  genannten  Art  trotz  aller  Mühe  nicht  findet,  als  Ruhr  bezeichnet  werden 

.soll  oder  nicht.  Die  Ärzte  der  Panamakanalzone  rechnen  mit  10  —  20°,,  Fehldiagnosen. 


254  R.  Rüge,  Die  Ruhrfornien  der  warmen  Länder. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Amöbenruhr  ist  stets  als  zweifelhaft  zu  bezeichnen.  Denn 
erstens  hat  die  Krankheit  mehr  oder  weniger  die  Neigung  chronisch  zu  werden  und 
zweitens  besteht  die  Gefahr  lebensgefährlicher  Komplikationen:  namentlich  die 
des  Leber-,  Lungen-  und  Gehirnabszesses.  Rechtzeitig  erkannte  und  operierte  Leber- 
abszesse gehen  zwar,  wenn  sie  nicht  gerade  multipel  oder  ungeheuer  groß  sind,  eine 
verhältnismäßig  günstige  Prognose,  doch  ist  die  Mortalität  immerhin  noch  recht 
erheblich.  Sehr  viel  schlechter  ist  schon  die  Prognose  der  Lungenabszesse,  und  die 
Gehirnabszesse  sind  absolut  tödlich  Weiterhin  wird  die  Prognose  getrübt  durch  die 
Möglichkeit  der  Darmblutungen  und  der  umschriebenen  oder  allgemeinen  Bauchfell- 
entzündung, die  meistens  tödlich  enden.  Auch  Entzündungen  und  Thrombosen 
der  großen  Venen  können  einen  tödlichen  Ausgang  herbeiführen.  Besonders  muß  aber 
darauf  hingewiesen  weiden,  daß  Amöbenruhrfälle,  die  von  Anfang  an  energisch  (vgl. 
S.  246)  behandelt  werden,  eine  viel  bessere  Prognose  als  ungenügend  behandelte 
oder  alte,  verschleppte  Fälle  geben.  Das  spricht  sich  schon  in  dem  Umstand  aus, 
daß  die  Europäer  im  Durchschnitt  nie  so  schwer  erkranken  als  die  Eingeborenen, 
weil  letztere  den  Arzt  immer  erst  aufzusuchen  pflegen,  wenn  es  bereits  zu  spät  ist. 

Durch  die  Emetin-  und  Yatrenbehandlung  ist  die  Prognose,  soweit  sieh  das 
bis  jetzt  übersehen  läßt,  wesentlich  gebessert  worden  und  namentlich  berechtigt 
der  Umstand,  daß  auch  im  Entstehen  begriffene  Leber-  und  Lungenabszesse  günstio- 
von  beiden  Mitteln  beeinflußt   weiden,  zu  großen  Hoffnungen   (vgl.   S.   245). 

Eine  Prognose  auf  Grund  des  mikroskopischen  Befundes  in  den  Fäzes  glauben 
Kuenen  und  Swellengrebei  stellen  zu  können.  Da  sie  fanden,  daß  Kranke  und 
Rekonvaleszenten,  die  in  ihren  Stühlen  die  kleinen  vegetativen  (Minuta-)Formen  eler 
Ruhramöbe  entleeren,  leicht  an  Rückfällen  erkrankten,  weil  sich  ihrer  Meinung  nach  die 
kleinen  vegetativen  Formen  wieder  in  große  vegetative  (Tet  iagena-)Formen  verwandeln 
können,  die  vierkernigen  Histobytikazysten  aber  nicht,  so  stellen  sie  denjenigen,  die 
nur  noch  Zysten  entleeren,  eine  günstige  Prognose,  weil  sie  glauben,  annehmen  zu 
sollen,  daß  ehe  Zysten  im  Darm  des  betreffenden  Kranken  nicht  zur  Auskeimung 
gelangen,  sondern  erst  nach  Aufnahme  durch  den  nächsten  Wirt.  Umgekehrt  sieht 
Willjiore  auf  Gl  und  von  358  selbstbeobachteten  Fällen  gerade  diejenigen  Fälle  als 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  prognostisch  günstig  an.  in  denen  keine  Zysten  gebildet 
werden.  Denn  er  fand,  daß  sich  dann  zwar  trotz  Emetinbehandlung  Rückfall  an 
Rückfall  anschloß,  elaß  aber  so  geartete  Erkrankungen  nie  bösartig  wurden,  ehe  Kran- 
ken auch  nicht  so  angriffen,  wie  man  nach  diesem  Verlaufe  hätte  ei  warten  sollen  and 
daß  sie  sich  namentlich  nie  mit  Leberabszessen  komplizierten. 

Schlecht  ist  die  Prognose  alter  verschleppter  Fälle  auch  namentlich  dann,  wenn 
eine  Komplikation  mit  Bazillenruhr  oder  Malaria  vorliegt.  Ebenso  wird  die  Pro- 
gnose durch  die  anderen  auf  S.  236u.f.  erwähnten  Komplikationen  stets  verschlechtert. 

In  ganz  anderer  Weise  läßt  sich  die  Prognose  unter  Zuhilfenahme  des  Blut- 
bildes stellen.  Einzelne  Autoren  sehen  prognostisch  —  ohne  sich  auf  Einzelheiten 
einzulassen  —  eine  Leukozytenzahl  von  25000  als  ungünstig  und  eine  solche  von 
65  000  als  absolut  ungünstig  an,  weil  dann  Abszeßbildungen  im  Gange  sind.  V.  Schil- 
ling verlangt,  daß  man  beim  Stellen  der  Prognose  mit  Hilfe  des  Blutbildes  nicht  nur 
die  Leukozytenzahl  und  die  Neutrophilie  (Rogers),  sondern  auch  die  Senkung  der 
Eosinophilen  berücksichtigen  muß;  vor  allen  Dingen  aber  auf  die  Kernverschiebungs- 
kurve zu  achten  hat,  welche  letztere  unter  Iniständen  allein  positiv  sein  kann. 
,,Die  Feinheit  der  Methodik  gestattet  ev.  die  Nachprüfung  der  Wirkung  von  Medi- 
kamenten auf  Amöbenpre)zesse,  da  sich  die  Besserungen  des  Blutbildes  unmittelbar 
an  günstige  therapeutische  Wirkungen  anschließen/1 
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Da  wir  bissen,  daß  der  Amöbenruhrkranke  zuzeiten  die  widerstandsfähigen 
Da  vierformen  (Zysten)  der  Ruhramöbe,  die  allein  die  Infektion  vermitteln,  ausscheidet, 
so  ist  das  Augenmerk  bei  der  Verhütung  lediglieh  diesen  Formen  zuzuwenden.  Je 
weniger  Daueiformen  von  den  Kranken  ausgeschieden  werden,  desto  geringer  ist 
die  Ansteckungsgefahr.  Verhindern  können  wir  nun  leider  die  Bildung  von  Dauer- 
formen noch  nicht,  aber  doch  wenigstens  einschränken  und  zwar  durch  eine  recht- 
zeitige Behandlung.  Das  haben  schon  die  Untersuchungen  der  Amerikaner  in  der 
Panamakanalzone  vor  12  Jahren  ergeben.  So  konnte  Darling  bei  28  entsprechend 
behandelten  Fällen  nur  einmal  Zysten  nachweisen,  während  er  sie  bei  vernachlässigten 
Fällen  zeitweise  in  Massen  fand. 

Da  nun  Fälle  von  zweifelloser  Kontakt infektion  beobachtet  worden  sind. 
so  müssen  nicht  nur  die  Stühle  der  Amöbenruhrkranken,  sondern  namentlich  auch 
ihre  Leib-  und  Bettwäsche  und  die  von  ihnen  benutzten  Gegenstände  desinfiziert 
werden.  Aus  dem  gleichen  Grunde  darf  mit  den  Ausleerungen  Amübenruhrkranker 
beschmutzte  Wäsche  nicht  eher  gewaschen  werden  als  bis  sie  desinfiziert  ist.  Mabitni 
verlangt  für  Tsingtau.  wo  die  Amöbenruhr  gewöhnlich  schleichend  einsetzt,  und  zu- 
nächst von  den  Befallenen  kaum  beachtet  wird,  daß  jeder  Europäer  seinen  Stuhl 
regelmäßig  kontrollieren2)  und  sofort  mit  Desinfizientien  behandeln  soll,  sobald  sich 
auch  nur  die  geringsten  Blutbeimengungen  zeigen. 

Fernerhin  muß  in  Gegenden,  in  denen  Amöbenruhr  häufig  ist.  auf  den  Genuß 
ungekochter  Gemüse.  Salate  und  solcher  Früchte  verzichtet  werden,  die  direkt  mit 
Staub  (Rosinen.  Weintrauben!)  oder  mit  der  Erde  in  Berührung  kommen  wie 
z.  B.  von  Erdbeeren,  weil  die  Eingeborenen  —  namentlich  die  Chinesen  —  mit 
menschlichen  Fäzes  zu  düngen  pflegen,  gern  auch  dabei  die  sogenannte  Kopf- 
düngung anwenden  und  dadurch  Gemüse  und  Früchte  mit  den  in  den  Fäzes  vor- 
handenen Daueiformen  der  Amöben  infizieren  können.  Früchte  aber,  die  dieser  Art 
der  Düngung  nicht  ausgesetzt  sind  und  deren  Schale  außerdem  erst  unmittelbar  vor 
dem  Genuß  entfernt  wird,  können  auch  ungekocht  genossen  werden.  Die  conditio 
sine  epia  non  für  diese  Erlaubnis  ist  natürlich,  daß  diese  Früchte  nicht  vorher  durch 
die  Hände  von  Bazillentrgäern  (farbige  Xahrungsmittelhändler!)  gegangen  sind  und 
daß  der  Betreffende  sich  die  Früchte  mit  reinen  Händen  schält.  Daher  ist  es  dringend 
notwendig,  daß  namentlich  bei  Truppen  und  eingeborenen  Arbeiterschaften  das  Gebot, 
sich  vor  jeder  Mahlzeit  die  Hände  zu  waschen,  nicht  nur  gegeben,  sondern  auch 
durchgefühlt  wird.  Dadurch  wird  dann  mancher  Fall  von  Kontaktinfektion  ver- 
hindert werden. 

Weiterhin  muß  man  die  Möglichkeit  im  Auge  behalten,  daß  in  den  Tropen 
die  Amöbenzysten  wahrscheinlich  vorwiegend  durch  Wasser  übertragen 
und  das  Wasser  je  nach  Umständen,  Gegend  und  Jahreszeit  der  Hauptträger  der 
Dauerformen  der  Ruhramöben  sein  wird  und  daß  die  Amöbenzysten  sich  wochen- 
lang in  Wasser,  das  vor  den  direkten  Sonnenstrahlen  geschützt  ist.  halten  können. 
Es  ist  also  zunächst  der  Bau  einer  Wasserleitung  anzustreben.  ,,Eine  gute  Wasser- 
leitung hat  ganz  allein  schon  oft  mit  einem  Schlage  die  Ruhr  an  dem  betreffenden 
Orte  zum  Verschwinden  gebracht.  Ein  Beispiel  dafür  gab  uns  in  Kamerun  der  Ort 
Viktoria,  der  erste  und  vorläufig  einzige  der  ganzen  Kamerunküste,  der  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  schon  im  glücklichen  Besitze  einer  vorzüglichen  Wasserleitung  ist. 
Während  ringsumher  unter  Europäern  und  Xegern  überall  Ruhr  herrscht,  ist  er  zu 


l)  Vgl.  auch  die  Prophylaxe  der  Bazillenruhr. 

2j  Walker  und  Sellards,  die  ihre  Untersuchungen  auf  den  Philippinen  machten,  schlagen 
vor,  den  Stuhl  in  endemischen  Gegenden  monatlich  einmal  auf  Amöben  untersuchen  zu  lassen. 
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einer  ruhrfreien  Insel  geworden."  In  Tsingtau  lagen  die  Verhältnisse  allerdings  anders. 
Dort  hörte  nach  der  Eröffnung  der  Wasserleitung  zwar  der  Typhus  auf,  nicht  aber  die 
Amöbenruhr:  wahrscheinlich  deshalb  nicht,  weil  die  Anzahl  der  in  europäischen 
Häusern  beschäftigten  chinesischen  Zystenträger  und  die  Fliegenplage  zu  groß  war. 

Ist  eine  Wasserleitung  nicht  vorhanden,  so  muß  jedes  Wasser  vor  dem  Gebrauch 
abgekocht  werden  und  zwar  nicht  nur  das  Trinkwasser,  sondern  auch  das  Wasser, 
das  zum  Waschen  und  zum  Zähneputzen  gebraucht  wird.  Außerdem  nicht  in  stag- 
nierenden Gewässern  baden!  Sogar  das  Baden  in  geschlossenen  Badenastalten 
kann  gefährlich  werden.  Wenigstens  führt  Birt  (Shanghai)  zwei  Fälle  von  Amöben- 
ruhr auf  das  Baden  in  der  dortigen  Schwimmhalle  zurück. 

Nach  Ford  hatte  die  amerikanische  Garnison  von  Manila,  bei  der  die  genannten 
Vorsichtsmaßregeln  durchgeführt  wurden,  mir  1/10  soviel  Ruhrerkrankungen  als 
die  Zivilbevölkerung  und  schon  in  dem  allgemeinen  Gesundheitsbericht  des  Jahres 
1908  über  die  Philippinen  wird  ausdrücklich  hervorgehoben,  daß  Leute,  die  sich  stets 
vorm  Essen  die  Hände  wuschen,  nur  gekochtes  Wasser  tranken  und  rohes  Gemüse 
vermieden,  von  Amöbenruhr  frei  blieben.  Trotzdem  erkrankten  nach  dem  Bericht 
von  Hoyt  während  einer  8  monatigen  Untersuchungszeit  ebenda  3  Äizte  und  7  La- 
zarettgehilfen  leicht  an  Amöbeninfektion,  die  allerdings  nur  mikroskopisch  nachge- 
wiesen werden  konnte.  Dabei  hatten  die  Erkrankten  stets  destilliertes  Wasser  ge- 
trunken, stets  gekochtes  Gemüse  und  nur  gereinigte  Flüchte  gegessen.  Man  kann 
also  hieraus  schließen,  daß  die  Verhütung  der  Amöbenruhr  nicht  so  einfach  ist.  wie 
sie  zunächst  scheint,  und  daß  noch  weitere  Infektionsquellen  vorhanden  sein  müssen. 
die  wir  noch  nicht  kennen.  Hauer  ist  der  Ansicht,  daß  diejenigen  Europäer,  die 
während  des  Weltkrieges  in  Deutsch-Ostafrika  trotz  andauernden  Genusses  von  ge- 
kochtem Wasser  und  trotz  regelmäßiger  Übergießung  des  Eßgeschirrs  mit  kochendem 
Wasser  an  Amöbenruhr  erkrankten,  sich  die  Infektion  durch  den  Genuß  rohen  Obstes 
zuzogen.  Auf  dem  gleichen  Standpunkt  steht  Vichrew,  der  seine  Beobachtungen 
in  Tiflis  machte. 

Weiterhin  wäre  es  möglich,  daß  die  Dauerformen  der  Ruhramöben  auch  durch 
Fliegen  und  Staub  auf  Nahrungsmittel  übertragen  werden  könnten1),  ähnlich 
wrie  das  mit  den  Ruhrbazillen  der  Fall  ist.  Alle  Speisen  müssen  also  fliegensicher 
aufbewahrt  und  die  Fliegenplage  selbst  nach  Kräften  bekämpft  werden.  Ob  etwa 
die  Amöbe n-Bronehitis  durch  Einatmen  zystenhaltigen  Staubes  übertragen  wird, 
weissen  wir  noch  nicht  (vgl.  S.  225).  Die  Ansteckung  kann  ja  ebensogut  durch  Anhusten 
erfolgen. 

Es  kommt  aber  noch  eine  weitere  Infektionsgefahr  hinzu  und  die  wird 
durch  die  eingeborenen  Diener  (Achtung  auf  farbige  Ammen  und  Kinder- 
mädchen!) und  namentlich  die  eingeborenen  Köche  und  ihre  Unreinlich- 
keit  in  der  Küche  gegeben.  Die  eingeborene  Dienerschaft  und  insonderheit  die 
Köche  müssen  also  auf  „Amöbentrager"  untersucht  und  die  Leute  rücksichtslos 
zur  Reinlichkeit  angehalten  werden  und  zwar  namentlich  in  der  Küche.  ..Eine 
saubere  Küche  ist  mehr  wert  als  die  beste  Hausapotheke"  (Külz).  Außerdem 
müssen  die  Vorratsräume  stets  vor  den  schmutzigen  Fingern  naschhafter  Farbiger 
verschlossen  bleiben.  So  berichtet  z.  B.  0.  Müller,  daß  in  Südchina  die  Junggesellen 
und  namentlich  die  katholischen  Missionare  viel  Läufiger  als  die  Vei heirateten  oder 
die  Frauen  an  Amöbenruhr  erkranken.  Er  führt  das  darauf  zurück,  daß  die  beiden 
letzteren  Kategorien  über  eine  von  sauberen  europäischen  Frauen  überwachte  Küche 
vei  fügen,  die  den  ersteren  fehlt.     Namentlich  muß  darauf  geachtet  werden,  daß  in 


x)  Diese  Möglichkeit  ist  von  KüENKN  und  Swellexgrebel  in  Abrede  gestellt  worden,  aller 
dings  —  wie  mir  "scheint  —  nicht  mit  Recht.     (Vgl.  S.  204  n.  224.) 
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der  Küche  zum  Abwaschen  des  Geschirrs  stets  einwandfreies,  d.  h.  gekochtes  Wasser 
verwendet  wird. 

Aber  nicht  nur  die  Sauberkeit  der  von  einer  europäischen  Hausfrau  geleiteten 
Küche  kommt  in  Betracht,  sondern  auch  der  Umstand,  daß  in  einer  solchen  Küche 
viel  besser  als  von  einem  eingeborenen  Koch  gekocht  wird  und  daß  dadurch  eine  Reihe 
von  nichtinfektiösen  Magendarmstörungen,  die  den  Grund  für  Darminfektionen  legen 
können,  vermieden  werden. 

Will  man  aber  noch  einen  Schritt  weitergehen  in  der  Prophylaxe,  so  muß  man 
auch  dafür  sorgen,  daß  die  Ruhr  unter  den  Eingeborenen  nicht  zu  weit  um  sich  greift. 
Denn  je  mehr  Eingeborene  infiziert  sind,  um  so  größer  wird  die  Infektionsgefahr 
für  die  Europäer.  Farbige  erkranken,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  sehr  leicht  an 
Ruhr  und  zwar  auch  an  Amöbenruhr.,  sobald  sie  als  Plantagen-  oder  Lohnarbeiter 
aus  ihren  gewohnten  Verhältnissen  herausgenommen  werden.  Um  also  Massen- 
erkrankungen solcher  farbiger  Arbeiterschaften  zu  verhüten,  muß  man  ihnen  ge- 
statten, ihre  Frauen  mitzubringen,  damit  sie  in  der  gewohnten  Weise  verpflegt  werden 
können.  Man  muß  für  eine  gute  Wasserleitung  und  für  zweckentsprechende  Abfuhr 
aller  Abfallstoffe ,  namentlich  der  Fäkalien,  sowie  für  brauchbare  Aborte  sorgen,  d.  h. 
für  Aborte,  die  auch  wirklich  von  den  Farbigen  benutzt  werden  und  das  ist  für  ge- 
wöhnlich sein-  schwer  zu  erreichen.  Ist  eine  Wasserleitung  nicht  zu  schaffen,  so  muß 
den  Arbeitern  abgekochtes  Wasser  in  Gestalt  von  dünnem  Tee  geliefert  werden,  wie 
das  z.  B.  in  Sumatra  auf  den  dortigen  Tabakplantagen  zum  Teil  mit  ganz  ausgezeich- 
netem Ei  folg  in  bezug  auf  Amöbenruhrverhütung  von  Schüffxer  durchgeführt 
worden  ist.  Die  Kosten  beliefen  sich  pro  1000  Arbeiter  pro  Jahr  auf  annähernd 
2500  Mk.  Smits  hatte  allerdings  in  Bila  (ebenfalls  Ost-Sumatra)  nicht  so  gute 
Erfolge  und  führt  das  auf  mangelhafte  Fäkalienabfuhr  zurück :  der  Regen  spülte 
die  infektiösen  Fäzes  in  die  Wasserläufe,  die  durch  die  Plantagen  gingen  und  deren 
Wasser   dann  als    Gebrauchswasser   benutzt    wurde. 

Trotzdem  wird  man  —  namentlich  bei  farbigen  Arbeiterschaften  jeder  Art  — 
immer  mit  einer  mehr  oder  weniger  weit  unter  ihnen  verbreiteten  Ruhr  zu  rechnen 
haben  und  dieser  Umstand  spricht  dafür,  eine  Trennung  der  Europäer-  und  Einge- 
borenenquartiere nach  Kräften  durchzuführen.  Denn  nicht  nur  die  Malaria  bezieht 
der  Europäer  wider  Willen  von  den  Eingeborenen,  sondern  auch  die  Amöbenruhr. 
Je  geringer  aber  die  Beiührungsmöglichkeiten  zwischen  Eingeborenen  und  Europäern 
sind,  desto  eher  wird  der  Europäer  vor  Infektionen  geschützt  sein.  Daß  sich  alle 
diese  Maßnahmen  nicht  nur  empfehlen,  sondern  selbst  unter  den  ungünstigsten  Ver- 
hältnissen mit  bestem  Erfolg  durchführen  lassen,  haben  die  über  alles  Lob  erhabenen 
Leistungen  unserer  Schutztruppenärzte  während  des  Weltkrieges  in  Deutsch-Ost- 
afrika gezeigt   (vgl.   S.   171). 


Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV. 
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III.  Ruhr  und  ruhrähn liehe,  durch  andere 
Protozoen  verursachte  Erkrankungen. 

1.  Balantidienruhr. 

Geographische  Verbreitung.  Die  Balantidienruhr  oder,  wie  sie  auch  ge- 
nannt wird,  die  Balantidien-Enteritis  ist  in  Europa  bis  jetzt  vorwiegend  in  Schweden 
und  Rußland,  aber  auch  in  Deutschland,  Italien  und  Österreich  beobachtet  worden, 
allerdings  immer  nur  sporadisch.  V.  Schilling  fand  Balantidien  sporadisch  bei  Kranken 
in  Nordsyrien.  Häufiger  kommt  sie  in  den  Tropen  vor  und  die  Amerikaner  haben 
sie  namentlich  auf  den  Philippinen  festgestellt.  Stron'g  konnte  schon  1904  im  ganzen 
127  Fälle  von  Balantidieninfektion  zusammenstellen  und  Bowman  entdeckte  diese 
Infektion  1910  in  Bilibid  (Philippinen)  bei  3  unter  4000  Gefangenen.  Oki  hat  2  Fälle 
in  Formosa  beobachtet  und  gibt  an.  daß  auf  Formosa  etwa  60  °0  der  einheimischen 
Schweine  mit  Balantidien  infiziert  wären.  Auch  sind  Fälle  aus  Tsingtau  und  Port 
Arthur  und  mehrere  aus  Kochinchina  berichtet  worden.  Vereinzelte  Fälle  sind  im 
westlichen  Nordafrika,  in  Alexandrien.  Kartmim  und  Massaua  sowie  in  den  Ver- 
einigten Staaten  von  Nordamerika,  in  Venezuela  und  Honduras.  Brasilien  und  schlie- 
lich  in  Ozeanien:  Guam  (Kindleberger)  und  Saipan  (v.  Prowazek),  zur  Beobachtung 
gekommen. 

Ätiologie.  Der  Erreger  der  Balantidiumruhr  ist  das  Balantidium  coli  Malmsten 
1857  (Stein   1862)  (s.  Fig.  34—38). 

Syn.:  Paramaeciurn  nucleus  von  Schränk.  Bursaria  entozoon  Ehrenberg, 
Plagiostoma  coli  Clararede  et  Lachmann  185S.  Leucophrys  coli  Stein  1860  und  Holo 
phrya  coli  Leuckart  18651). 

Systematik.  Das  Balantidium  coli  gehört  zu  den  Protozoen,  dem  Unter- 
stamm  Ciliophora,   der  Klasse  Cilictta.   Ordnung  Heterotricha.  Familie    Bursaridat . 

Morphologie  und  Biologie.  Die  ungefähre  Größe  beträgt  60—100  u  in 
der  Länge  (im  gefärbten  Präparat  40  x  60  t/)  und  50—70  ii  in  der  Breite.  Das  Balan- 
tidium, das  also  etwa  doppelt  so  groß  wie  eine  Ruhramöbe  ist.  hat  einen  ovalen  bis 
drehrunden  Körper  und  ein  am  vorderen  Kopfxande  beginnendes  spaltförmigi  s, 
sich  nach  vorn  erweiterndes  Perist  om.  das  meist  median  verläuft.  Der  Schlundkanal 
fehlt.  Es  besitzt  eine  derbe  Oberflächenhülle  und  läßt  ein  helleres  Ekto-  und  ein 
dunkleres  Entoplasma  unterscheiden.  ..Die  Körperwimpern  sind  allseitig  gleichmäßig 
ausgebildet  und  in  Längsreihen  angeordnet,  so  daß  die  Oberfläche  des  Infusors  von 
feinen,  von  Pol  zu  Pol  führenden  Streifen  überzogen  scheint"  (Joi.i.os).  Im  hinteren 
Ende  des  Tieres  finden  sich  2  bis  mehrere  kontraktile  Vakuolen.     Die  Afteröffnung 


v)  Zitiert  nach  v.  Prowazek. 
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Fig.  34. 


Fig.  35. 


Balantidium  coli  (Mensch,  Saipan)  65  x  45  /«.    Hämatoxylin.     1000  x.  Nach  Pkowazek. 


Fig.  36. 


Fig.  37. 


Balantidium  coli  des    Schweins,    nach    dem 

Leben  gezeichnet.    Kombinationsbild 
Nach  Prowazek.     Vergrößerung   nicht    an- 
gegeben. 


Balantidium  coli.    Nach  Hartmann. 

(AUS    JOLLOS.)  ÜV  <-|j 

Vergrößerung  nicht  angegeben. 


Fi>.  3?!. 


Zyste  von  Balantidium  coli. 

(Halb-schematisch  nach  Hartmann. 

Aus   Joli,os.)     Vergrößerung  nicht 

angegeben. 
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liegt  am  hinteren  Pol.  Es  besitzt  2  Kerne:  den  massigen  hufeisenförmigen  Alakro- 
nukleus  (somatischer  Kern)  und  den  in  der  Hufeisenöffnung  liegenden  Mikronukleus 
(generativer  Kern).  Es  lebt  im  Dickdarm  und  zwar  vorwiegend  im  Zökum,  und  nimmt 
als  Nahrung  Zelltrümmer,  Bakterien,  rote  und  weiße  Blutkörperchen  sowie  Stärke- 
körnchen auf.  Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Querteilung,  Knospung  ( ? ).  die  Be- 
fruchtung durch  Konjugation  (?).  Die  Dauerform  ist  die  runde  bis  ovale  Zyste  von 
50—60  p  Durchmesser  (vgl.  Fig.  38). 


Fig.  39. 


..Balantidienuest"  in  der  Mukosa.    Auch  viele  kleine,  Eindringen    der    Balantidien    in    einen    submukösen 

junge    Individuen.      Submukosa    ganz   frei.      Häina-  Lymphfollikel    des    Dickdarms.     Hämatoxylin-Eosin. 
tOxyün-Eosin.       ZeilJ.    A.    Abbe,    zweilinsig,    Rapid-  Zeiß.  A.  Abbe,  zweilinsig,  Bapidgrünfilter. 

grimfilter.  Vergr.  78  :  1.     Nach  Christelt.er. 

Yergr.  55  :  1.     Nach  Christellee. 


Fig.  41. 


Fig.  42. 


Balantidien  in  der  Submukusa.    Starke  lyinphozytäre       Balantidium    im    Lumen    einer    Drüse    der    Mukosa. 
Reaktion.    Hämatoxylin-Eosin.    Zeiß,  A.  Abbe,  zwei-      Druckatrophie  des  Drüsenepithels,  daneben  normale 
linsig.    Projektokular  2.    Bapidgrünfilter.  Drüse.   Hämatoxylin-Eosin.    Zeiß,  D.  Projektokular 2. 

Vergr.  68:1.    Nach  Chbistbllbr.  Abbe,  dreilinsig,  Bapidgrünfilter. 

Verirr.  400:1.     Nach  Chbistbllkb. 


Balantidienruhr. 
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Färbbarkeit.  Färben  lassen  sich  die  Balantidien  in  der  gewöhnlichen  Weise. 
Die  beste  Vitalfärbung  ist  die  mit  Neutralrot. 

Eine  Züchtung  auf  künstlichem  Nährboden  ist  bis  jetzt  noch  nicht 
gelungen,  v.  Prowazek  konnte  in  hängenden  Tropfen  (mit  physiologischer  Kochsalz- 
lösung stark  verdünnte  Fäzes)  in  einigen  Fällen  eine  Querteilung  der  Balantidien 
beobachten. 

Vorkommen  im  Körper  des  kranken  Menschen  und  Pathogenität. 
Die  Balantidien  sind  nicht  nur  im  Darminhalt,  sondern  auch  in  der  Darmwand,  in 
den  Mesenterialdrüsen  und  einmal  in  einem  Lungenabszeß  (Bowman)  gefunden  worden. 
Aus  der  Tatsache,  daß  die  Balantidien  nicht  nur  in  die  Darmwand  eindringen,  sondern 


Fig.  43. 
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Fig.  44. 
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Drei    Balantidien    in  einem    Gefäß    der    Submukosa. 

Querschnitt.    Hämatoxylin-Eosin.     Zeiß,   D.  Projekt- 

okular  2.    Abbe,  dreilinsig.    Rapidgrünfilter. 

Vergr.  400  : 1.     Nach  Christeli.eb. 


Balantidium     im    Zwischengewebe     der    Mukosa     iu 

Teilung.     Hämatoxylin.   van  Gieson.     Zeiß,    D.  Pro- 

jektokular  2.     Abbe,  dreilinsig,  Kapidgrünfilter. 

Vergr.  400  :  1.     Nach  Christellee. 


sich  dort  im  Gewebe  auch  vermehren  können,  außerdem  in  enger  lokaler  Beziehung 
zu  den  dortigen  histologischen  Veränderungen  stehen  (Christeller),  und  selbst  in 
den  Venen  gefunden  worden  sind  (Rosenblath,  Forroi,  Solowjew)  ist  ihre  Pathogenität 
für  den  Menschen  gegeben. 

Ihr  hauptsächlichster  Aufenthalt  ist  der  Dickdarm.  Sie  sind  aber  auch  im  Ileum 
angetroffen  worden  und  zwar  hat  es  den  Anschein,  daß  ihnen  im  Dünndarm  der 
Alkaligenes  die  Ansiedlung  ermöglicht,  sobald  er  dort  die  übrige  Darmflora  verdrängt 
hat  (Reis).  Diese  Annahme  ließe  sich  mit  der  Beobachtung  von  Danisch  gut  ver- 
einigen, daß  die  Balantidien  auch  im  Dickdarm  nur  dann  pathogen  wiiken  können, 
wenn  der  normalerweise  saure  Dickdarminhalt  durch  Katarrhe  oder  einseitige  Er- 
nährung alkalisch  geworden  ist.  Maliwa  &  Haus  haben  Balantidium  coli  bei  einem 
Falle  von  Zystitis  in  der  Blase  und  im  linken  Ureter  gefunden. 

Über  die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  der  Balantidienzysten  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers  sind  wir  noch  nicht  unterrichtet.  Doch  scheinen  sich  die 
Zysten  wenigstens  einige  Wochen  in  den  Fäzes  halten  zu  können. 

Tier  Pathogenität.  Außer  dem  Menschen  können  das  Balantidium  coli  noch 
Affen  und  Schweine  beherbergen.  Die  Versuche  von  Brujipt  und  Walker  haben 
bewiesen,  daß  diese  2  genannten  Wirte  von  derselben  Species  Balantidium  befallen 
werden.      Denn   Walker    konnte   Affen    mit    Schweine-Balantidien    infizieren   und 
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Brumpt  gelang  die  rungekehrte  Infektion.  Außerdem  lassen  sich  jnnge  Katzen  mit 
Schweine-Balantidien  infizieren.  Solehe  Infektionen  konnten  sowohl  durch  Über- 
tragung vom  Stuhl  direkt  in  den  Darm  der  Versuchstiere  als  auch  durch  Veifütterung 
von  zystenhaltigem  Material  erzielt  werden.  Für  Schweine  ist  das  Balantidium  coli 
nicht  pathogen,  es  kann  es  aber  für  Affen  und  junge  Katzen  sein. 

Hegxer  &  Holmes  haben  bei  einem  brasilianischen  Affen.  Cebus  variegatus, 
ein  Balantidium  von  nur  44  x  25  /t  gefunden.,  das  sich  auch  durch  die  Lage  des 
Zytostoms  sowohl  vom  B.  suis  als  auch  coli  unterschied.  Im  Makronukleus  fanden 
sich  zahlreiche  Chromosomen. 

Epidemiologie.  Über  die  Epidemiologie  ist  bisher  nichts  bekannt.  Da  aber 
das  Balantidium  coli  des  Menschen  mit  dem  Balantidium  der  Schweine  wahrscheinlich 
identisch1)  ist.  weil  unter  den  bisher  beobachteten  infizierten  Menschen  unverhältnis- 
mäßig viel  Schweineschlächter  waren  oder  Leute,  die  mit  Schweinedärmen  zu  tun 
hatten,  so  ist  anzunehmen,  daß  das  Schwein  die  hauptsächlichste  Infektionsquelle 
für  den  Menschen  ist.  So  berichtet  z.  B.  Walker  über  eine  Übertragung  von  Schweine- 
Balantidien  auf  den  Menschen  durch  unfreiwilliges  Verschlucken  von  Schweinekot. 
Doch  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  auch  bereits  menschliche  Balantidienträger 
bekannt  geworden  sind,  die  als  Krankheitsvermittler  in  Betracht  kommen. 

Aber  andererseits  gelang  es Grassi  und  Calandruccio  nicht,  sich  mit  Balantidien- 
zysten  zu  infizieren.  Es  scheint  also  eine  ziemlich  massive  Infektion  oder  eine  Störung 
im  Chemismus  des  Darms  nötig  zu  sein,  um  die  Balantidien  beim  Menschen  zur 
Haftung  zu  bringen. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Balantidien-Enteritis  gleicht  fast  voll- 
kommen derjenigen  der  Amöbenruhr.  In  der  ganzen  Ausdehnung  des  Dickdarms 
finden  sich  zwischen  gesunden  Schleimhautpartien  runde,  in  die  Tiefe  reichende 
Geschwüre  mit  unterminierten  Bändern  2).  Im  Geschwürsgrund  und  in  den  Geschwürs- 
rändern werden  Balantidien  angetroffen.  Häufig  sitzen  sie  aber  schon  in  langen 
Ketten  in  der  Submukosa.  die  verdickt  und  ödematös  ist.  Von  hier  können  sie  bis 
zur  Serosa  vordringen  und  selbst  zu  Darmperforationen  führen.  Da  die  Balantidien 
in  die  Lymphspalten  und  Venen  gelangen,  können  sie  auch  Metastasen  hervorrufen 
und  der  von  Bow.max  zitierte  Fall,  in  dem  aus  einem  Lungenabszeß  Balantidien  aus- 
gehustet wurden,   mag  auf  diese  Weise  entstanden  sein  (vgl.  Fig.   39  —  43). 

In  mikroskopischen  Schnitten  sieht  man.  daß  die  Balantidien  nicht  nur  in 
die  Drüsenschläuche,  sondern  auch  in  das  Zwischendrüsengewebe  eindringen  (vgl. 
Fig.  44),  nachdem  sie  das  Drüsenepithel  zerstört  haben. 

An  der  Muscularis  mucosae  finden  sie  dann  zunächst  einen  unüberwindlichen 
Widerstand.  Aber  diejenigen  Balantidien,  die  in  die  Lymphfollikel  eingedrungen 
sind,  erzeugen  durch  die  begleitende  Eiterung  follikuläre  Geschwüre  ohne  Xekrose- 
vorgänge  und  durch  die  eiterige  Einschmelzung  der  Follikel  gelangen  die  Balantidien, 
wie  bereits  erwähnt,  in  die  Submukosa  und  weiterhin  in  die  Lymphspalten.  Lymph- 
gefäße und  Blutgefäße  der  Submukosa.  Die  Balantidien  finden  sieh  nicht  im  nekro- 
tischen Gewebe,  sondern  im  lebenden,  wo  sie  eine  lebhafte  entzündliehe  Reaktion  in 
ihrer  Umgebung  hervorrufen.  Daraus  und  aus  dem  Umstand,  daß  sie  sieh  im  Gewebe 
vermehren,  kann  man  auf  eine  Einwanderung  intra  vitam  schließen.  Dazu  kommt, 
daß  die  Balantidien  nicht  nur  Bakterien,  sondern  auch  Leukozyten  und  rote  Blut- 
körperchen phagozytieren  (Christeller).  Löhleix  und  Jafff.  hingegen  nehmen  an, 
daß  eist  die  ..Leichen'"  der  Balantidien  gewebszerstörende  Eigenschaften  entfalten. 
weil  sie  gut  erhaltene  Balantidien  im  reaktionslosen  Gewebe,  in  den  Nekrosen  aber 


*)  "Wird  von  Bode  bezweifelt. 

2)  Christeller  fand  bei  einem   mit   Balantidien  infizierten    Schimpansen   punktförmige 
follikuläre  Geschwüre. 
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nur  mehr  oder  weniger  zerfallene  Balantidien  fanden.     Auf   Grund  ihrer  Befunde 
lehnen  Christeller  und  Daxisch  diese  Auffassung  ab   (vgl.  auch   S.   226). 

Über  die  Wirkung  der  Balantidien  auf  das  Gewebe  sind  die  Meinungen  also 
noch  geteilt. 

Symptomatologie.  Die  Balantidien-Enteritis  kann  unter  dem  Bilde  eines 
akuten  oder  chronischen  Darmkatarrhs  von  wenigen  Wochen  bis  zu  mehreren  Jahren 
(angeblich  bis  zu  20  Jahren,  gewöhnlich  bis  zu  4  oder  6  Jahren)  oder  unter  dem  Bilde 
einer  Ruhr  verlaufen.  Unter  starker  Abmagerung  und  hochgradiger  Blutarmut  tritt 
der  Tod  in  chronisch  verlaufenden  Fällen,  durch  Peritonitis,  nach  Darmperforation, 
in  akut  verlaufenden  ein.  Die  bei  den  Balantidienkranken  auftretende  Anämie  führt 
Reis  auf  die  Bildung  von  Hämolysinen  durch  die  Balantidien  zurück  und  Malmsten 
beobachtete,  daß  vorwiegend  Leute  befallen  wurden,  die  vorher  entweder  an  schweren 
Darmkrankheiten  z.  B.  Cholera  oder  an  Verdauungsstörungen  gelitten  hatten,  die 
den  Chemismus  des  Darmes  störten. 

Die  Diagnose  der  Balantidien-Erkrankungen  läßt  sich  ebenso  wie  diejenige 
der  Amöbenruhr  nur  mit  dem  Mikroskop  stellen.  Doch  muß  man  sich  vor  Verwechs- 
lungen mit  freilebenden  Ziliaten  hüten. 

Behandlung  Ein  sicher  gegen  die  Balantidien  wirkendes  Mittel  besitzen  wir 
noch  nicht.  Vielleicht  hilft  uns  das  Yatren  105,1)  das  bei  der  Behandlung  der  Amöben- 
nilir.  so  vorzügliche  Resultate  gezeitigt  hat,  auch  gegen  die  Balantidien.  Vorderhand 
-teilen  wir  den  Baiantidiener  krankungen  des  Menschen  noch  ziemlich  machtlos 
gegenüber.  Ich  will  von  den  vielen  empfohlenen  Mitteln  nur  einige  wenige  nennen, 
die  hin  und  wieder  in  einzelnen  Fällen  wenigstens  Besserungen  erzielt  haben.  Da 
kämen  zunächst  die  bei  der  Amöbenruhr  mit  Erfolg  angewendeten  Mittel  in  Frage 
und  zwar  erstens  das  Emetin  und  die  Ipekakuanha.  Graziadei  &  Mario  sahen  in 
einem  Falle  Heilung  durch  8  Tage  hintereinander  gegebene  tägliche  Emetin-Dosen 
von  0,03  intramuskulär.  Aber  englische  Autoren  berichten  dagegen,  daß  Emetin2) 
gegen  Balantidien  wirkungslos  war.  Dann  ist  fein  gepulverte  Ipekakuanha  1,0  pro 
die  und  dosi  3—4—8  Tage  lang  —  je  nach  Toleranz  des  Kranken  —  von  Brexxer 
und  Brandt  angewendet  worden.  Aber  diese  hohen  Ipekakuanha-Dosen  verlangen 
Ruhelage  und  vorherige  Gaben  von  Pantopon  0,015  oder  von  Kodein-Morphium 
ää  0,01.  Xach  4—5  Tagen  Pause  wurden  noch  2  Behandlungstage  angeschlossen. 
Auch  Chinin  ist  angeblich  mit  gutem  Erfolg  verwendet  worden  und  zwar  ausschließlich 
in  Gestalt  von  Klistieren:  0,75  auf  300  cm3  bis  zu  1,5  auf  1%  Liter  Wasser.  Doch 
muß  man  mit  diesen  Chininklistieren  vorsichtig  sein,  denn  Heixemaxx  sah  nach  Chinin- 
klistieren von   1,0/1000,0  vorübergehende  Amaurose. 

Einen  ganz  anderen  Weg  hat  vax  der  Reis  eingeschlagen,  der  auf  Grund  seiner 
Befunde  zu  der  Überzeugung  kam,  daß  der  Alkaligenes  den  Balantidien  die  Absied- 
lung im  Dünndarm  ermöglichte,  nachdem  er  die  übrige  Darmflora  verdrängt  hätte. 
Er  verabreichte  in  2  Fällen  mit  gutem  Erfolge  Milchsäurebakterien  als  Trockenpulver 
oder  in  Maische.  In  Milch  wirkten  die  Milchsäurebakterien  nur  mangelhaft.  Anderer- 
seits wurde  die  Wirkung  der  per  os  gegebenen  Milchsäurebakterien  durch  hohe  Ein- 
laufe von  Aufschwemmungen  der  genannten  Bakterien  wesentlich  verstärkt.  Andere 
Mittel  hatten  in  seinen  Fällen  versagt. 

In  bezug  auf  die  Wirksamkeit  der  angewendeten  Mittel  und  auf  die  Möglichkeit 
einer  Heilung  muß  man  vorsichtig  sein.   Denn  einerseits  verschwinden  die  Balantidien 

*)  In  neuster  Zeit  fand  Ziemaxx  bei  4  von  5  balantidieninfizierten  Schimpansen  Yatren  105 
in  Tagesdosen  bis  zu  1,0  wirksam.  Doch  war  die  Dosis  in  Rücksicht  auf  die  wertvollen  Tiere 
zu  niedrig  bemessen  und  müßte  wie  beim  Menschen  auf  3maltägl.  1,0  erhöht  werden. 

2)  In  jüngster  Zeit  hatte  Ziemaxx  guten  Erfolg  bei  2Patienten  durch  eine  kombinierte  Emetin- 
Chininbehandlung.  bei  der  0,05  Emetin  und  1  Chininklystier  1:1000  unter  Zusatz  von  0.5  Acid. 
citric.  6  Tage  hindurch  gegeben  wurden  (unter  gleichzeitiger  Anwendung  von  Karlsbader  Salz). 
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unter  Umständen  ohne  jede  Behandlung  aus  den  Fäzes  und  andererseits  gilt  das  für 
die  Heilung  der  Amöbenruhr  Gesagte  auch  für  die  Balantidien-Erkrankungen  d.  h. 
wir  sind  zurzeit  noch  gar  nicht  imstande  feststellen  zu  können,  ob  ein  Kranker,  aus 
dessen  Ausleerungen  die  Balantidien  verschwunden  sind,  auch  wirklich  von  seinen 
Balantidien  befreit  ist.     Bowman  gibt  20%  Mortalität  an. 

Eine  bestimmte  Prophylaxe  läßt  sich  noch  nicht  angeben,  weil  wir  über  die 
verschiedenen  Übertragungsmöglichkeiten  noch  gänzlich  im  unklaren  sind.  Der 
Tropenbewohner  wird  sich  am  besten  schützen,  wenn  er  die  für  die  persönliche  Pro- 
phylaxe bei  der  Amöbenruhr  empfohlenen  Maßnahmen  durchfühlt  und  die  Schweine 
als  die  hauptsächlichsten  Überträger  ansieht. 

Inwieweit  das  von  Schaudinx  1899  beschriebene  Balantidium  minutum  (vgl. 
Fig.  36)  für  die  menschliche  Pathologie  in  Frage  kommt,  ist  noch  gänzlich  ungeklärt. 
Es  ist  ein  Ziliat  von  14—32  u  Länge  mit  einem  runden  Makronukleus  und  einem  kaum 
sichtbaren  Mikronukleus,  einer  kontraktilen  Vakuole  und  einem  bis  zur  Körpermitte 
reichenden  Perist om,  der  sich  im  übrigen  wie  ein  B.  coli  verhält.  Der  gleichfalls  von 
Schaudixn  in  einem  Fall  beim  Menschen  beschriebene  Ziliat,  NyJctotherus  faba, 
gleichfalls  einer  Balantidienart.   ist   bisher  nicht  wieder  beobachtet   worden. 

2.  Die  sogenannte  Flagellatenruhr.     (Siehe  Taf.  IX,  Abb.  1  —  9.) 

Hier  heißt  es:  ndvxa  gel  und  zwar  sowohl  in  bezug  auf  die  Benennung  der 
Erreger  als  auch  in  bezug  auf  deren  Pathogenität  resp.  Nicht-Pathogenität.  In  Be- 
tracht kommen  die  3  augenblicklich  mit  den  Namen  Trichomonas  hominis  (intestinalis), 
Lamblia  (Giardia)  intestinalis  und  Chilomastix  mesnili  belegten  Flagellaten. 

Der  Namenwiriwarr  ist  hier  dank  den  Nomenklaturregeln  (vgl.  S.  197)  noch 
größer  als  bei  den  im  menschlichen  Darm  aufgefundenen  Amöben.  Dobell-O'Connor 
führen  für  TricJwmonas  hominis  (intestinalis)  12,  für  Lamblia  (Giarclia)1)  intestinalis 
8  und  für  Chilomastix  mesnili  sogar  15  Synonyma  auf!  Wer  also  noch  etwas  anderes 
zu  tun  hat,  als  sich  dauernd  mit  zoologischen  Nomenklaturregeln  zu  beschäftigten. 
ist  gar  nicht  mein-  imstande,  sich  in  diesem  Wust  von  Namen  zurecht  zu  finden. 
Ich  habe  daher  die  DoBELL-O'CoxxoR'sche  Nomenklatur  vorwiegend  angenommen, 
weil  sich  die  genannten  Autoren  eingehend  mit  der  Feststellung  der  Synonyma  be- 
schäftigt haben.  Trotzdem  stimmen  sie  z.  B.  mit  Simox,  der  sich  ebenfalls  auf  die 
Nomenklaturregeln  beruft,  durchaus  nicht  immer  überein. 

Nicht  viel  besser  als  mit  der  Benennung  steht  es  mit  der  Pathogenität  der 
3  genannten  Flagellaten.  Ein  Teil  der  Autoren  betrachtet  sie  als  rmthogen,  der  andere 
—  darunter  Dobell-O'Conxor  —  lehnt  jede  Pathogenität  ab.  Auch  die  weitere 
Frage:  ob  die  bei  Nagern  (Ratten,  Mäusen  und  Kaninchen)  gefundenen  Lamblia- 
(Giardia)-  und  Trichomonas-Spezies  (vgl.  Fig.  50)  die  gleichen  wie  die  beim  Menschen 
vorkommenden  sind,  ist  noch  nicht  entschieden.  Daher  ist  es  zurzeit  auch  noch 
nicht  möglich  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  die  oben  genannten,  auf  natürlichem  Wege 
mit  Lamblien  (Giardien)  und  Trichomonaden  infizierten  Tiere  ihre  Flagellaten  auf 
den  Menschen  übertragen  können  oder  nicht.  Doch  liegt  eine  gewisse  Wahrschein- 
lichkeit dafür  vor,  daß  die  Fäzes  Flagellaten-infizierter  Nager,  die  in  menschliche 
Nahrungsmittel  geraten  sind,  die  Übertragung  vermitteln. 

a)  TricJiomonas  Jiom in is  (i iitcst i aal is)  Davaine  1860emend.  —  ursprüng- 
lich von  Davaine  ..Ccrcomonas",  später  von  Leuckart  ..Trichomonas  intestinalis",  von 
Castellani   wegen   der   undulierenden   Oberfläche    degenerierter   Tiere    sogar    ..Ent- 


*)  Kodenwaldt  bezweifelt  die  Berechtigung  der  Identifikation  von  Lamblia  und  Giardia, 
weil  die  unter  dem  Namen  Lamblia  bisher  zusammengefaßten  Tiere  schlanke,  die  Giardien  aber 
plumpe  Formen  umfassen. 
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amoeba  undulans",  von  Derrieu  wegen  der  6  vorgefundenen  Geißeln  „Hexamitus"1) 
und  von  Chatterjee  wegen  der  5  gelegentlich  vorhandenen  Geißeln  ,,Pentatricho- 
monas"2)  genannt  —  gehört  zur  Ordnung  der  Protomonadinen  (Hartmaxn)  resp. 
Polymastigina  (Doflein)  und  lebt  im  Dünndarm. 

Verbreitung.      Trichomonas  hominis  (intestinalis)  ist  anscheinend  über  die 
ganze  Welt  verbreitet.    Doch  scheint  er  im  tropischen  und  subtropischen  Klima  viel 

Fig.  46. 


Fig.  45. 


Balantidium  minutum. 

Nach  Schaudinn. 

Vergrößerung  nicht  angegeben, 

etwa  2000  x . 
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Trichomonas,  schematisch. 
Nach  Rodexwaldt. 
LG    Schlaggeißeln.      R    Rhizoplast. 
C  Zytostom.     K  Kern.     A  Achsen- 
stab. AG  Achsenstabgranula.    N  Un- 
dulicrende    Membran.        R    Rippe. 

G  Granula. 

Vom     Basalkörper     (Blepharoblast) 

entspringen  die  Geißeln. 


Fig.  47. 


a    Trichomonas       hominis      (halb- 

schematisch),    b  Sogenannte  Zyste. 

Beginn  der  Degeneration. 

('Nach    Jollos.) 


© 


"• 


Amöboide  Degenerationsformen  von  Tricho- 
monas hominis.  (Nach  Bensen.  Aus  Jollos.) 
Vergrößerung   nicht  angegeben :    etwa  3000  x . 


1)  Als  Hexamitus  resp.  Octomitus  muris  wird  jetzt  ein  häufig  bei  Ratten  vorkommender 
Flagellat  bezeichnet,  der  mit  Trichomonas  hominis  nichts  zu  tun  hat  (vgl.  Fig.  50). 

2)  Zitiert  nach  Dobell-O'Conxor. 
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häufiger  als  im  gemäßigten  zu  sein.    Wenigstens  fanden  ihn  Wenyoh  und  O'Connob 
in  3  °0  der  Fälle  bei  .Stuhluntersuchungen  unter  den  englischen  Truppen  in  Ägypten. 

Morphologie  und  Biologie.  Die  im  frischen  Präparat  außerordentlich  be- 
weglichen Flagellaten.  die  in  der  Bewegung  länglich  oder  hirnförmig.  in  der  Ruhe 
aber  rundlich  erscheinen,  sind  5— 15(  — 25)  /<  lang  und  2  —  7  //  breit,  hinten  zugespitzt 
und  bestellen  aus  einem  gleichmäßig  feingekörnten  Protoplasma.  Am  stumpfen 
Vorderende  liegt  ein  großer  runder  oder  ovaler  Kern  und  vor  ihm  anscheinend  eine 
Anzahl  A'on  Blepharoplasten1)  (Basalkörper).  von  denen  die  3— 5(  — 6?)  Geißeln, 
die  undulierende  Membran  und  der  hyaline  Achsenstab  (Axostyl)  ausgehen,  der  das 
Tier  von  vorn  bis  hinten  durchzieht,  dem  teils  Skelett-,  teils  Geißelfunktion  zuge- 
schrieben wird  und  der  mehr  oder  weniger  weit  aus  dem  Hinterende  herausragt. 
Die  Geißeln  sind  ständig  in  lebhafter  Bewegung,  ebenso  wie  die  durch  einen  Randfaden 
litzte  undulierende  Membran.  Ob  eine  Verbindungsfibrille  (Rhizoplast)  zwischen 
Blepharoplast  (Basalkörper)  und  Kern  immer  vorhanden  ist,  ist  noch  strittig2). 
Das  kleine,  nicht  immer  sichtbare  Zytostom  (Zellmund)  liegt  am  Vorderende  neben 
dem  großen  Kern.      (Vgl.  Fig.   46.  47  u.   50.) 

Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Längsteilung.  Vielleicht  kommt  auch  eine  Drei- 
teilung vor.  Ein  Teil  der  Flagellaten  geht  in  Amöboidformen  (anscheinend  Degene- 
ratiunsei  scheinungen)  über.  Dabei  verlieren  sie  ihre  Geißeln.  Diese  Amöboidformen 
zeigen  nach  dem  Verlust  der  Geißeln  eine  undulierende  Oberfläche,  aufgeblähtes 
Protoplasma,  einen  piknotischen  Kern  und  ähneln  dann  Amöben  (Jollos.  Bensex), 
so  daß  Verwechslungen  mit  Ruhramöben  leicht  sind. 

Die  als  Trichomonaszysten  beschriebenen  Gebilde  sind  entweder  Chilomastix- 
zysten  oder  Blastozystiszellen  (Dobell).  deren  Stellung  und  Bedeutung  noch  gänz- 
lich unklar  ist. 

Trichomonas  hominis  [intestinalis)  lebt  im  Dünndarm  des  Menschen  und  er- 
scheint oft  in  großen  Mengen  zusammen  mit   E.   histohjtica  oder    coli  in  den  Fäzes. 

In  gefärbten  Präparaten  ist  der  Flagellat  etwa  10  x  5  u  groß.  Er  erleidet 
beim  Fixieren  mannigfache  Veränderungen  —  so  reißen  z.  B.  oft  die  feinen  Geißeln 
ab  —  und  läßt  sich  nur  schwer  gut  färben,  so  daß  seine  komplizierte  Innenstruktur 
noch  nicht  genau  erforscht   ist. 

Eine  Züchtung  von  Trichomonas  hominis  (intestinalis)  ist  in  verschiedenen 
Nährmedien  möglich,  z.  B.  in  physiologischer  Kochsalzlösung  und  in  Salatbouillon 
(Escomel).  Doch  lassen  sich  Trichomonas-Kulturen  nie  ohne  Bakterienbeimengungen 
herstellen. 

Über  die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  des  Trichomonas  hominis  (intestinalis) 
außerhalb  des  menschlichen  Körpers  wissen  wir  noch  nichts.  Doch  scheint  es.  als 
ob  die  vegetativen  Formen  einige  Zeit  im  Wasser  leben  könnten.  Die  Zysten  und 
ihre  Lebensbedingungen  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  kennen  wir  überhaupt 
noch  nicht. 

Vorkommen  im  menschlichen  Körper  und  Pathogenität.  Die 
Vorbedingung  für  eine  erfolgreiche  Untersuchung  heißt  auch  bei  den  Flagellaten: 
den  Stuhl  sofort  nach  der  Entleerung  untersuchen,  weil  die  Flagellaten 
noch  viel  schneller  als  die  Amöben  zerfallen. 

Außer  im  Darm  sind  Trichomonaden  beim  Menschen  bei  geschwürigen  Prozessen 
in  der  Mundhöhle,   im  Magensaft   bei  Magenkrebs,   bei  Lungensangrän,  Knochen- 


Jj  Ls  isl  noch  unklar,  ob  der  Blepharoblasl  ein  kompaktes  Gebilde  ist  oder  nicht. 

Ji  Kern  +  Blepharoplasl  (Basalkörper)  +  Achsenfaden  +  Flagellengruppe  +  Parabasal- 
apparat  werden  von  Janicki  in  ihrer  Gesamtheit  als  Karyomastigont  bezeichnet;  fehlt  der  Kern 
scheinbar  und  ist  er  durch  differenziertes  Plasma  ersetzt,  so  heißt  diese  scheinbar  kernlose  Gesamtheit 
„Akaryomasl  igont". 
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eiterungen  in  kariösen  Zähnen  und  angeblich  auch  in  der  Blase  gefunden  worden: 
also  vorwiegend  dort,  wo  Eiweiß  abgebaut  worden  ist.  An  diesen  »Stellen  scheinen 
sie  harmlose  Kommensalen  zu  sein.  Anders  sind  sie  bei  Darmerkrankungen  einzu- 
schätzen. Leuckart  hatte  sich  seinerzeit  folgendermaßen  geäußert:  „Man  kann  einen 
gewissen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Erscheinungen  anerkennen  und  bestände 
dieser  zunächst  auch  nur  darin,  daß  durch  die  krankhaften  Zustände  den  Parasiten 
günstigere  Lebensbedingungen  geboten  werden.  Steigt  dann  aber  die  Menge  der 
Parasiten  ins  Ungemessene,  wie  es  oftmals  der  Fall  ist,  dann  mögen  dieselben  auch 
ihrerseits  zur  Erhaltung  und  Verschlimmerung  des  Leidens  beitragen1)." 

Für  eine  große  Anzahl  von  Fällen  hat  Leuckart  sicher  recht.  Wenn  aber 
Lewy,  der  in  Haidar-Pascha  (Kleinasien)  in  jeder  diarrhoischen  Entleerung  Flagel- 
laten  fand  und  zwar  voi  wiegend  Trichomonas  und  Chilomastix,  seltner  Lamblia, 
Cercomonas  und  Cercobodo2),  sie  deshalb  für  harmlose  Kommensalen  hält,  so  hat  er 
für  seine  Fälle  mit  seiner  Ansicht  wohl  auch  recht.  .Dasselbe  gilt  aber  auch  für  Fischer, 
der  die  Trichonomaden  für  Krankheitserreger  ansieht.  Fisches  beobachtete  nämlich 
in  Shanghai  bei  3  Europäern  profuse,  außerordentlich  stinkende  Durchfalle  und  wies 
im  Stuhle  massenhaft  Trichomonaden  nach.  Andere  Krankheitserreger  fehlten. 
Diese  aashaft  stinkenden  Durchfälle  hielten  1  —  2  Tage  an  und  verschwanden 
dann  zugleich  mit  den  Trichomonaden.  Fischer  sieht  die  Trichomonaden  deshalb  in 
diesen  Fällen  als  Krankheitserreger  an  und  auch  er  hat  recht. 

Aus  diesen  verschiedenen  Beobachtungen  muß  also  geschlossen 
werden,  daß  die  Trichomonaden  unter  bestimmten  Verhältnissen, 
die  wir  noch  nicht  kennen,  harmlose  Kommensalen  sein,  in  anderen 
Fällen  aber  —  wahrscheinlich  wenn  es  sich  um  außerordentlich  mas- 
sive Infektionen  oder  um  besonders  virulente  Erreger  oder  um  be- 
sonders empfängliche  Individuen  handelt  —  als  Krankheitserreger 
(primär-pathogen)  wirken  können.  Außerdem  bleibt  noch  Leuckart'«  Ansicht  als 
berechtigt  bestehen.  D^nn  die  Ansiedlung  massenhafter  Trichomonaden  sehen  wir 
ja  so  oft  bei  der  chronischen  Amöbenruhr,  die  wohl  häufig  durch  eine  Sekundär- 
infektion mit  Flagellaten  für  unbestimmte  Zeit  unterhalten  wird. 

Experimentell  durch  Infekt  ions  versuche  läßt  sich  die  Frage  der  Pathogenität 
noch  nicht  lösen,  weil  Triehomonadenkulturen  sich  nur  mit  Bakterienbeimengungen 
erzielen  lassen. 

Über  die  Epidemiologie  ist  bisher  nichts  Näheres  bekannt.  Wir  wissen  nur, 
daß  Trichomonas  hominis  (intestinalis)  sowohl  bei  Darmgesunden  als  auch  bei  Darm- 
kranken vorkommt  und  daß  namentlich  Ratten  und  Mäuse  Tiichomonaden  beher- 
bergen, die  nicht  immer  mit  Sicherheit  vom  Trichomonas  hominis  (intestinalis)  zu 
unterscheiden  sind.  Es  wäre  also  möglich;  daß  durch  Nahrungsmittel,  die  mit  Mäuse- 
oder Rattenfäzes  verunreinigt  sind,  Trichomonaden  übertragen  werden  könnten. 
Wenn  sich  nun  herausstellen  sollte,  daß  namentlich  solche  Menschen  an  Trichomoniasis 
erkranken,  die  gezwungen  sind  mit  Ratten  und  Mäusen  zusammen  zu  hausen,  so  würde 
die  obige  Annahme  eine  Stütze  finden.  Auf  ein  Beispiel  der  Art  hat  Rodenwaldt 
hingewiesen,  nämlich  auf  die  starke  prozentuale  Infektion  der  Schützengrabentruppen 
während  des  Weltkrieges.  In  den  Schützengräben  wimmelte  es  zeitweise  von  Ratten 
und  Mäusen,  so  daß  eine  Verunreinigung  der  Nahrungsmittel  durch  Ratten-  und 
Mäusefäzes  unausbleiblich  und  damit  Gelegenheit  zur  Übertragung  der  Trichomo- 
naden gegeben  war.    Dasselbe  dürfte  man  für  die  Infektionen  mit  Lamblia  (Giardia) 


1)  Zitiert  nach  Kodenwaldt. 

*)  Die    beiden    letzteren  Flagellaten    gehören    nach    der    augenblicklich   (1925)  geltenden 
IN'onienklatur  zu  den  freilebenden  Flagellaten. 
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intestinalis  annehmen,  wenn  man  nicht  die  Fliegen  als  Überträger  ansehen  will, 
die  ja  die  Zysten  von  Chilomastix  und  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  tagelang  im 
Darme  lebend  beherbergen  können.  Allerdings  liegen  meines  Wissens  noch  keine 
Beobachtungen  vor  dahingehend,  daß  die  Flagellaten-Infektionen  mit  oder  kurz  nach 
dem  Beginn  der  Fliegenplage  eingesetzt  hätten. 

Über  eine  angeblich  durch  Trichomonas  hervorgerufene  Ruhr,  die  nach  Des- 
infektion des  Trinkwassers  aufhörte,  hat  Escojiel  aus  Arequipa  (Peru)  berichtet,  der 
zugleich  behauptet,  daß  Trichomonas  sowohl  in  Zysten-1)  als  auch  in  Flagellatenform 
im  Wasser  leben  könnte. 

Pathologisch-anatomische  Veränderungen  des  Darmes  durch  Trichomona- 
den sind  bisher  noch  nicht  beobachtet  worden.  Von  Wenyon  ist  über  das  Eindringen 
von  Trichomonaden  ins  Gewebe  berichtet  worden.  Wenn  dieser  Befund  noch  öfters 
erhoben  werden  sollte,  so  würde  er  sehr  für  eine  gelegentliche  pathogene  Bedeutung 
der  Trichomonaden  sprechen,  zumal  bei  dysenterischen  Erkrankungen  Trichomonaden 
gesehen  worden  sind,  die  rote  Blutkörperchen  enthielten. 

Symptomatologie.  Nach  den  vorliegenden  Berichten  sollen  die  Trichomo- 
nadeninfektionen  soavoIiI  als  akuter  und  chronischer  Darmkatarrh  als  auch  unter 
dem  Bilde  einer  Dysenterie  verlaufen  können.  Über  letztere  Form  wird  aus  den 
Tropen  namentlich  bei  Kindern  berichtet.  Da  aber  die  Trichomonaden  sehr  häufig 
in  Gemeinschaft  mit  Chilomastix  und  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  oder  zusammen 
mit  Dysenterieamöben  vorkommen,  so  daß  auf  den  Anteil,  den  die  einzelnen,  eben 
genannten  Erreger  am  Krankheitsbild  haben,  nicht  mit  Sicherheit  geschlossen  werden 
kann,  so  gebe  ich  die  nachfolgenden  Berichte  mit  Vorbehalt.  Dazu  kommt,  daß 
Trichomonaden  nicht  selten  die   Begleiter  einer   Bazillen-   oder  Bilharziaruhr  sind. 

Mello-Leitäo,  der  seine  Beobachtungen  in  Rio  de  Janeiro  machte,  bezeichnet 
die  Flagellatendysenterie  geradezu  als  eine  Kinderkrankheit.  Flagellaten  wurden  bei 
Kindern  unter  4  Jahren  nur  dann  gefunden,  wenn  Durchfälle  bestanden,  und  bei 
Kindern  unter  2  Jahren  war  dann  der  Durchfall  immer  dysenterisch.  Sobald  die 
Flagellaten  verschwanden,  verschwand  auch  die  Dysenterie  und  im  Stuhle  erschienen 
Zysten  (?).  Flagellatendysenterie  ist  die  häufigste  Art  der  Kinderdysenterie  und  ist 
bei  Kindern  unter  .3  Jahren  viel  häufiger  als  bei  Erwachsenen.  Die  in  54  Fällen  am 
häufigsten  gefundenen  Flagellaten  waren  Trichomonas  intestinalis  (Lelckart)  =  Tri- 
chomonas hominis,  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  und  Cercomonas2)  hominis  =  lonqicauda. 
Die  Flagellatendysenterie  ist  gutartig.  Trichomonas  und  Lamblia  (Giardia)  sind  für 
Kinder  unter  8  Jahren  pathogen.  Bei  2135  gesunden  Kindern  wurden  nur  5 mal 
Trichomonaszysten3)  gefunden.  Andererseits  gibt  Bahr  an.  daß  er  bei  31  %  unter- 
suchten Fiji-Kindern  und  Jugendlichen  (154)  einen  Parasiten  fand,  den  er  für  Tri- 
chomonas intestinalis  hält  und  der  7—15  /<  große  Zysten  ( ? ) 3)  bildet.  Die  Untersuchten 
waren  gesund,  ihr   Stuhl  normal. 

In  diesen  Berichten  wird  von  Trichomonaszysten  gesprochen,  die  wir  noch  nicht 
kennen,  so  daß  man  geneigt  ist  anzunehmen,  daß  es  sich  um  Chilomastixzysten  ge- 
handelt hat.  Einmal  wird  auch  Cercomonas  als  Krankheitserreger  angeführt,  der 
nach  der  augenblicklichen  (1925)  Nomenklatur  zu  den  freilebenden  Flagellaten  gehört. 
Früher  allerdings  wurde  dieser  Name  sowohl  für  Trichomonas  als  auch  für  Lamblia 
(Giardia)  benutzt.  IM  an  kann  also  hieraus  ersehen,  wie  schwierig  es  i-t. 
derartige  Mitteilungen  richtig  zu  werten. 


*)  Die  Zysten  von  Trichomonas  kennen  wir  noch  nicht.    Wahrscheinlich  hai  es  sich  im  vor- 
liegenden Falle  um  Chilomastix  gehandelt. 

■)  Nach  der  augenblicklich  (1925)  geltenden  Nomenklatur  gehört  Cercomonas  zu  den  freilebenden 

Flagellaten. 

3)  Wahrscheinlich  Chilomastix-'/,y±ivn. 
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Chilomastix  mesnili.    Fixiert  in  Sublimatalkohol.  gefärbt  mit  Heidenhais's  Eisenhämatoxylin  und  Eosin. 

Nach  Dobell-O'Coskoe.     Vergrößerung  2000  X- 
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Fig.  1  Aktiver  Flagellat.     Bauchansicht.      Fig.  2  Kleineres  Exemplar,  von  der  rechten  Seite.      Fig.  3  Ansicht  von  d« 
Vorderseite,    zeigt  die  Anordnung  der  Blepharoplasten  und   der  von  ihnen   ausgehenden  Organe.     Fig.  4  Beife  Zyst 
Fixiert  in  Bonin's  Flüssigkeit.     Fig.  5  Llasiocystis  hominis.     Gefärbt.    Nach  Dobeli.-O'Cokkob.    2CC0  X- 


Giardia  (Lamblia)  intestinal is.    Nach  Dobell-O'Connob.     Fixiert  in  Bonin's  Flüssigkeit. 

Vergrößerung  2000  X- 


Fig.  6  Aktive  Flagellatenform.     Fig.  7  Flagellat  im  Profil.     Bauchseite  rechts.  Bückenseite  links. 
Fig.  8  Zweikernige  Zyste.    Fig.  9  Vierkernige  Zyste,  späteres  Entwicklungsstadium. 


Kok  zi  dien. 
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Fig.  10    Unreife  Zyste    von  Isotpora   ho»<i>itt<  aus  frischem  Menschenkot    Nach   Dobkli-     1600  X-      1 
Oozyste   von  Isospora  hominis  mit   2  Sporen,   denn  jede  4  Sporozoiten   enthält.    Nach   Dobell-O'Ooki« 
Fig.  12  Keife  Oozyste  von  Eivieria  uenyoni  aus  frischem  Menschenkot    Nach  Wbkyok.     1600X-     r'~-  1; 
von  Eimeria  o.iyspora  aus  frischem  Menschenkot    Nach  Dobkll.     1800  X- 


12  13 

Menschenkot    Nach   Dubei  i  .     1600  X-      Eis.  11   Beif 

•  .KKOR.      1 

.  13  Beife  Xv>t 
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Tafel  IX. 

ßnteromonas  hominis.    Nach  Dobbjj>0'Conuob.    Färbung  mit  Hkidexhain's  Eisenhämatoxyliu  und 

Eosin.     Vergrößerung  2000  X- 
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Fig.  14  Aktiver  Flagellat.  typische  Form  mit  4  Geißeln,  3  frei  und  1  rückläufig  dem  Körper  angeheftet. 

BTrieerconiOHasa  von  Wbnyon  u.  O'C'onnob.j 
Fig.  15  Form,  in  der  die  rückläufige  (ieifiel  nicht  deutlich  sichtbar  ist.     (..Enteromonatt"  Fonseca's. 
Fig.  16  Form,  in  der  nur  2  Vordergeißeln  sichtbar  sind.    {„Diplocercomonob"  von  Cbai.mebs  u.  Pbkkola. 
Fig.  17  Typische  Form  mit  2  Blepharoplasten. 
Fig.  18—20  Ein-,  zwei-  und  vierkernige  (reife;  Zysten. 

Embadomonas  intestinalis.    Nach  Dobbll-0'Coio>ob.    Färbung  mit  Eisenhämatoxyliu  und  Eosin. 

Vergrößerung  2000  X- 
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21 
Fig.   21  Aktiver  Flagellat. 


22 
Fig.  22  Zyste. 


Kotbewohnende   aber  freilebende   Flagellaten. 
Bodo  caudatus.     Nach  Dobell-0"C'onnok.     F'ärbung  mit  Heidenhain's  Hämatoxylin-Eosin. 

Vergrößerung  2000  X- 
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Fig.  23  Lebende,  ungefärbte  Form.     Fig.  24  u.  25  Gefärbte  Exemplare,  fixiert  in  alkoh.  Pikrin-Essigsäure. 

Fig.  26  Zyste. 

Cercomonas  longicauda.     Nach  DoBELL-O'C'oNxoR-Färbung  mit  Heidexhain's  Eisenhämatoxylin  und 

Eosin.     Vergrößerung  2000  X- 
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27  28  29 

Fig.  27  Lebender  F'lagellat.  kriechend  ungefärbt.     Fig.  28  Gefärbt.     Fis.  29  Lebende  und  ungefärbte  Zyste 


iins  Barth  in  Leijr.ii/. 
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Behandlung.  Zur  Bekämpfung  des  Trichomonas  hominis  (intestinalis)  sind 
■eine  Unzahl  von  Mitteln  empfohlen  und  wieder  verworfen  worden.  In  jüngster  Zeit 
ist  auch  das  bei  Amöbenruhr  so  gut  wirkende  Yatren  in  seiner  gewöhnlichen  Dosierung 
1,0  dreimal  am  Tage  angeblich  mit  gutem  Ei  folg  von  Mello  und  Souza  Lopez  bei 
sogenannter  Trichomonasruhr  gegeben  worden.  Nach  Angabe  Mello's  verschwinden 
die  Parasiten  allerdings  nur  so  lange  als  das  Yatren  genommen  wird.  »Souza  Lopez 
hingegen  will  seine  beiden  Fälle  durch  eine  lOtägige  Yatrenkur  geheilt  haben.  Die 
Wirksamkeit  des  Yatren  wird  von  anderen  Autoren  in  Abrede  gestellt.  Grothusen 
konnte  in  Deutsch-Ostafrika  (Likassa)  5  Fälle,  in  denen  alle  Antidysenterika  einschließ- 
lich Emetin  versagt  hatten,  durch  Thymol  1,0  täglich  4  mal  nach  3  Tagen  zur  Heilung 
bringen,  nach  vorangehender  Darmentleerung  durch  Kalomel  0,3.  In  allen  Fällen 
fanden  sich  massenhaft  Flagellaten,  die  als  Cercomonas  intestinalis  angesprochen 
wurden.  Nach  der  jetzigen  Nomenklatur  dürfte  es  sich  wohl  um  Trichomonas  hominis 
(intestinalis)  oder  Chilomastix  mesnili  gehandelt  haben.  Mazza  und  Merlo  behaupten 
sogar  durch  Gaben  von  0,1  Arsenobenzol  4  x  täglich  auch  die  hartnäckigsten 
Fälle  von  Flagellatenruhr  geheilt  zu  haben.  Terpentin  und  Emetin  sind  ebenso  oft 
empfohlen  wie  abgelehnt  worden.  Trotz  dieser  eher  günstigen  Berichte  möchte 
ich  mich  Rodexwaldt  anschließen,  der  sich  folgendermaßen  über  die  Heilungs- 
möglichkeit ausspricht.  Zunächst  weist  er  darauf  hin,  daß  die  Infektion  mit 
Trichomonaden  sehr  viel  öfter  chronische,  andauernd  rezidivierende  Enteritiden  als 
ruhrähnliche  Zustände  hervorruft  und  fährt  dann  fort:  „Es  handelt  sich  hier  um 
Personen,  welche  eben  wegen  ihrer  immer  wiederkehrenden  Enteritiden  nie  recht 
auf  einen  befriedigenden  Ernährungszustand  kommen;  sie  magern  ab,  besonders 
Kinder  habe  ich  gesehen,  die  sich  durchaus  nicht  in  gewünschtem  Maße  entwickelten. 
Daß  hier  ein  Zusammenhang  mit  den  bei  den  akuten  Schüben  der  Krankheit  er- 
scheinenden Trichomonaden  besteht,  kann  man  ex  juvantibus,  cum  grano  salis  gesagt, 
schließen,  insofern  nämlich  eine  durch  viele  Wochen  fortgesetzte  lokale  Behandlung 
des  geschwächten  Dickdarms  mit  geeigneten  Irrigationsmitteln  den  Parasiten  das 
weitere  Vordringen  irr  die  unteren  Darmabschnitte  verwehrt  und  somit  praktisch 
Heilung  eintritt,  trotzdem  die  Parasiten  natürlich  an  ihrem  normalen  Sitz  im  oberen 
Dünndarm  weiter  zu  finden  sind  und  durch  Abführmittel  wieder  zum  Erscheinen 
gebracht  werden  können. 

Auf  das  Aufhören  des  chronischen  Darmkatarrhs  aber  kommt  es  dem  Patienten 
allein  an  und  in  diesem  »Sinne  kann  man  sehr  wohl  von  einer  erfolgreichen  Therapie 
der  Trichomoniasis  reden." 

Am  meisten  empfohlen  worden  sind  Klistiere  von  Methylenblau  in  einer  Stärke 
von  0,2  —  0,6:1000,0.  Doch  muß  man  sich  daran  erinnern,  daß  schon  Gaben  von  1,0 
Methylenblau  med.  pur.  Höchst  recht  gefährliche  Vergiftungserscheinungen  hervor- 
rufen, so  daß  Block  mit  seiner  Behandlungsmethode:  Methylenblauklistiere  zu 
0,6/1000,0  je  früh  und  abends  und  außerdem  noch  Methylenblau  per  os  pro  die  0,54 
(in  3  Gaben)  damit  die  äußerste  Grenze  der  Methylenblautherapie  erreicht  haben 
dürfte.  LTm  Strangurie  zu  verhüten,  muß  bei  jedem  Methylenblauklistier  und  bei 
jeder  Methylenblaugabe  eine  Messerspitze  geriebene  Muskatnuß  verabreicht  werden. 
Rodexwaldt  ist  übrigens  der  Ansicht,  daß  wesentlicher  als  die  unmittelbare  Wirkung 
dieses  Mittels  auf  die  Parasiten  es  die  Wirkung  des  Klistiers  als  solchen  ist,  die 
in  Betracht  kommt.  Wahrscheinlich  wird  der  Darm  durch  die  Dauer klistiere  im 
Sinne  einer  lokalen  Hyperämie  beeinflußt,  die  zur  Wiederherstellung  normaler 
Verhältnisse  in  der  Darmschleimhaut  beiträgt.  Ich  möchte  mich  dieser  Ansicht  an- 
schließen. 

Das  was  über  die  Heilung  der  Amöbenruhr  auf  S.  247  gesagt  ist,  gilt  in  erhöhtem 
Maße  für  die  Trichomoniasis.    Es  ist  sogar  wahrscheinlich,  daß  der  Trichomonaden- 
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Träger  seine  Trichomonaden  dauernd  im  Dünndarm  behält  und  darum  stets  Rück- 
fällen seines  Leidens  ausgesetzt  ist.  Als  einzige  Prophylaxe-Maßnahme  käme 
eine  gute  Fäkalienabfuhr  in  Frage,  da  die  Fäzes  doch  wohl  auch  die  Dauerformen 
des  Trichomonas  hominis  enthalten.  Vielleicht  kommen  auch  Ratten  und  Mäuse 
in  Betracht,  die  Trichomonaden  beherbergen,  die  evtl.  auf  den  Menschen  übergehen 
können  und  zwar  durch  Nahrungsmittel,  die  durch  Mäuse-  und  Rattenfäzes  verun- 
reinigt sind.     Ratten-  und  Mäuseplage  müßte  also  bekämpft   «erden. 

b)  Chilomastix  mesnili  (Wenyon)  Alexeieff  1912.  zuerst  von  Davaixe  1854  als 
Cercomonas  und  Cercomonas  hominis  (1860)  beschrieben,  dann  von  Leuckart  als 
Trichomonas  intestinalis  bezeichnet,  von  Grassi  in  Monocercomonas  hominis  umgetauft 

Fig.  48. 


•    ^ 


t 


p     % 


%.  ''•* 


-3 


% 


Ausstrichpräparat  von  Darmschleim  mit  Chilomastix  mesnili.   Nach  Nattan-Lakrtjer. 
Vergrößerung  nicht  angegeben.    Ungefähr  450  x . 

und  von  Wenyon  1910  Macrostoma  mesnili  genannt,  dann  von  Alexeieff  erst  zum 
Genus  Tetramitus,  später  zum  Genus  Chilomastix  gestellt  und  schließlich  von  Dobell 
mit  dem  Speziesnamen  >nesnili  versehen1),  ist  ein  kleiner  birnförmiger,  lebhaft  be- 
weglicher Körper  mit  grobkörnigem  bis  grobvakuolisiertem  Protoplasma  von  6—20  /t 
Länge  —  gewöhnlich  10  bis  15  ju  lang  —  und  einem  schwanzförmig  ausgezogenen 
Hinterende.  Eine  undulierende  Membran  und  ein  Axostyl  fehlen  (nach  Rodexwaldt 
ist  mitunter  ein  Axostyl  vorhanden).  Auffällig  ist  die  große,  spiralige  Mundspalte 
(Zj^tostom),  die  manchmal  deutlich,  manchmal  fast  nicht  zu  sehen  ist  und  vom  Vorder- 
rande bis  zur  Mitte  des  Tieres  reichen  kann.  Am  Vorderende  liegt  auch  der  große 
ovale  bis  runde  Kern  mit  einem  oder  mehreren  Kernkörperchen  und  außerdem  6  ( ? ) 
Blepharoplasten,  von  denen  3  freie,  etwa  gleichlange  Vordergeißeln  und  3  (?)  Fibrillen 
ausgehen,  welche  letztere  die  Mundöffnung  versorgen.  (Nach  Rodexwaldt  handelt 
es  sich  nur  um  eine  Geißel.)    (Vgl.  Fig.  48.) 

Die  Zysten  haben  die  Form  einer  Zitrone,  sind  4,5  x  7.5  //  bis  6  x  9  //  groß, 
haben  einen  Kern,  der  im  frischen  Präparat  leicht  übersehen  wird  und  lassen  die 
.Mundfibrillcn  und  die  ihnen  zum  Ursprung  dienenden  Blepharoplasten  im  gefärbten 
Präparat  gut  erkennen.  Diese  Zysten  halten  sich  in  feuchtem  Material  2  —  3  Wochen 
(Dobell)  und  gehen  erst  nach  5  Minuten  langem  Erhitzen  auf  72°  C  zugrunde.  Im 
Fliegendarm  können  sie  36—80  Stunden  lebend  bleiben  (Root). 

J)  Aaszugsweise  ans   der  von    Oobell-O'Connor  gegebenen   Liste  der   Synonyma   zitiert. 
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Chilomastix  ist  häufiger  als  Trichomonas  beim  Menschen  gefunden  worden 
und  zwar  sowohl  bei  Darmkranken  als  auch  bei  Darmgesunden.  In  bezug  auf  Pat  li  o  - 
genität  und  Klinik,  Epidemiologie  und  Prophylaxe  gilt  das  von  Trichomonas 
hominis  (intestinalis)  Gesagte. 

Chilomastix  mesnili  ist  Leicht  mit  I richomonas  hominis  (intestinalis) 
zu  verwechseln;  unterscheidet  sich  aber  von  ihm  durch  sein  großes,  bis  zur  Körper- 
niitte  reichende»  Zytostom,  das  Fehlen  einer  undulierenden  Membran  und  durch 
den  Bau  des  Geißelapparat(  ss. 

Die  Stellung  der  beiden  folgenden,  Chilomastix  sehr  nahestehenden  Flagel- 
laten  i>t  noch  strittig,  weil  erst  ganz  vereinzelte  Beobachtungen  über  sie  vorliegen 
und  der  erstere  in  seiner  Eigenschaft  als  Bewohner  des  menschlichen  Darms  noch  nicht 
einmal  allseitig  anerkannt   ist   (vgl.  Taf.  IX.  Xr.    14—22). 

Enteromonas  hominis  da  Fonseca,  1915  emend.  \  Octomitus  hominis 
('halmers  q.  Pf.kkola,  1916;  Tricercomonas  intestinalis  Wenyon  u.  O'Connok,  1917; 
Monocercomonas  Chatterjee,  1917;  Trichomastix  hominis  Chatterjee,  1917; 
Dieereomonas  soudanensis  Chalmers  u.  Pekkola.  1919;  Diplocercomohas  soudanensis 
Chalmebs  u.  Pekkola.   1919  u.  Enteromonas  Bengalensis  Chatterjee   1919. 

E.  hominis  wurde  bei  einem  Dysenterischen  in  Brasilien  von  da  Fonseca  ge- 
funden. 

Es  i-t  noch  nicht  klar,  oh  das  Genus  Enteromonas  nicht  zwei  verschiedene  Tier- 
arten umfaßt,  weil  bei  der  Kleinheit  der  Objekte  Irrtümer  leicht  möglich  sind.  Xach 
Dobell  \>\  der  E.  hominis  lebend  4—8  /<  lang,  hat  einen,  an  seinem  Vorderende 
liegenden  Kern  mit  großem  Karyosom  und  wenigstens  2  Blepharoplasten,  an  denen 
die  4  (3  ?)  Geißeln  entspringen,  von  denen  3  noch  vorgerichtet  und  frei  sind,  während 
die  4.  dem  Körper  z.  T.  anzuhängen  scheint  und  nach  hinten  gerichtet   i-t. 

Nicht  immer  aber  sind  alle  4  Geißeln  sichtbar.  Eine  Mundöffnung,  eine  undu- 
lierende  Membran  und  Axostyl  fehlen.  Die  Vermehrung  geschieht  wahrscheinlich 
durch  Längsteilung.  Die  ovalen  Zysten  sind  etwa  0—8  x  3  —  4  /«  groß  und  haben 
anfangs  einen  Kern  mit  großem  Karyosom.  der  sich  dann  in  2  und  schließlich  in 
4  Kerne  teilt.     Die  Kerne  liegen  immer  an  den  Polen  der  Zysten. 

Embad  omona  s  i  ntest  inal  isWy.yroy  u.  O'Connor  1917  emend.  Synonymum: 
Waskia  intestinalis  Wenyon  u.  O'Coxxor  1917  ist  ein  sehr  kleiner.  5  bis  6  u  langer 
und  sehr  seltener  Flagellat  mit  1  oder  2  ( ?)  Geißeln,  der  einen  Kern  mit  Kernkörper- 
chen  und  2  Blepharoblasten  besitzt.,  von  denen  je  eine  Geißel  ausgeht.  Die  Vermehrung 
geschieht  wahrscheinlich  durch  Längsteilung.  Die  Zysten  gleichen  in  der  Form 
denjenigen  von  Chilomastix,  sind  nur  viel  kleiner:  etwa  4.5  bis  6  p,  haben  einen 
Kern  und  enthalten  ein  fädiges  Gebilde,  anscheinend  eine  Mundfibrille.  Über  ihre 
etwaige  Pathogenität  ist  nichts  bekannt. 

c)  Lamblia  (Giardia)  intestinalis.  Morphologie  undBiologie  (Taf.  IX,  Fig.  6 
bis  9).  Die  von  Leeuwexhoek  1681  entdeckte.  1859  von  Lambl  wiedergefundene, 
von  ihm  selbst  Cercomonas  intestinalis  genannte,  1885  von  Grassi  zum  erstenmal 
zoologisch  richtig  beschriebene  erst  Dimorphus  muris,  später  Megastoma  entericum 
genannte  Lamblia  intestinalis  heißt  den  Xomenklaturregeln  zu  Liebe  Giardia  intesti- 
nalis ALEXErEFF  19141),  obgleich  Kofoid  ebenfalls  auf  Grund  der  Xomenklaturregeln 
die  Bezeichnungen  Giardia  Lamblia  (Stiles)  oder  G.  enterica  vorgeschlagen  hatte. 
Lamblia  (Giardia)  intestinalis  ist  ein  bilateral-symmetrischer  8geißeliger  Flagellat 
von   10—20   u  Länge  und  5—10  ft  Breite  von  ausgesprochen  birnförmiger   Gestalt 


r)  Rodexwaldt  bezweifelt  die  Berechtigung  der  Identifikation  von  Lamllia  und  Giardia* 
weil  die  unter  dem  tarnen  Lamblia  bisher  zusammengefaßten  Tiere  schlanke,  die  Giardien  aber 
plumpe  Formen  umfassen.     Ich  habe  deshalb  den  Namen  Lamblia  zunächst  beibehalten. 
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oder  Papierdrachenform  und  sehr  kompliziertem  Bau,  dessen  Einzelheiten  noch  nicht 
befriedigend  gedeutet  sind.  Er  besitzt  2  ovale  Kerne  mit  verschieden  gestalteten 
Karyosomen  und  8  Geißeln,  die  in  4  Paaren  angeordnet  sind,  sowie  2  Achsenstäbe. 
Nach  Simon  bestehen  die  beiden  Achsenstäbe  aus  dem  Anfangsteil  der  beiden 
Schwanzgeißeln.  Die  Achsenstäbe  und  die  2  Kerne  treten  im  frischen  Präparat 
deutlich  hervor.  Der  immer  noch  nicht  endgültig  gedeutete,  keulen-  oder  komma- 
förmige  Parabasalkörper  kann  vorhanden  sein,  oder  fehlen.  (Vgl.  Fig.  49  u.  Taf .  VT, 
Abb.   6.)     Alle  übrigen  Einzelheiten  sind  noch  nicht  sichergestellt  und  ich  verweise 


Fig.  49. 


ßG 


R.F 


Lamblia,  schematisch.  Nach  Rodenwaldt.  VG  Vordergeißeln.  MG  Mittelgeißeln.  BG  Bauchgeißeln. 
SG  Schwanzgeißeln.    K  Kern.    RF  Randfibrille.    SF  Saugnapfhbrille.    A  Achsenstäbe.    P  Para- 

basalia  (?).    B  Basalkörper. 


daher  auf  die  schematische  Figur  40,  die  einen  guten  Begriff  von  der  Innen- 
struktur der  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  gibt.  Von  der  Seite  gesehen  erscheint 
der  Flagellat  in  der  Form  eines  Schöpflöffels.  (Vgl.  Fig.  51.)  Die  ovalen  Zysten 
haben  eine  deutliche,  derbe  Schale,  sind  kleiner  —  etwa  10  x  6  bis  14  x  9  /i  -  als 
die  reifen  runden  Zysten  der  E.  histolytica  und  lassen  gefärbt  in  ihrem  Innern  Orga- 
nellen und  selten  2,  fast  immer  4  runde  Kerne,  die  gewöhnlich  paarweise  an  den  Polen 
der  Zyste  liegen,  sowie  die  beiden  Achsenstäbe  erkennen.  Der  Parabasalkörper  ist 
nicht  sichtbar. 

Färbbarkeit.  Färben  lassen  sich  die  (Giardien)  Lamblien  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  in  Feucht -Ausstrichen  wie  die  Ruhramöben  (vgl.  S.  205).  Doch  ist 
die  Untersuchung  im  frischen  Präparat  wegen  der  Feinheit  der  Objekte,  die  beim 
Fixieren  oft  verzerrt  oder  teilweise  zerstört  werden  (Abreißen  von  Geißeln)  —  ebenso 
wie  bei  Trichomonas  und  Cliilomastix  —  dringend  notwendig.  Auch  die  Lamblien 
lassen   sich   mit    Sicherheit   nur   in   ganz   frischen    Stühlen   nachweisen. 

Eine  Züchtung  der  Lamblien  (Giardien)  auf  künstlichen  Nährböden  ist  noch 
nicht  gelungen. 

Vorkommen  im  menschlichen  Körper  und  Tierpat hogenität.  Der 
Parasit  ist  anscheinend  ein  Bewonner  des  Duodenums.  Öfters  ist  er  dem  Darmepithel 
aufsitzend  gefunden  worden   (Fig.  51).     In  der  Darmwand  selbst   ist   er  aber  bisher 
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noch  nicht  beobachtet  worden.  Katzen  gehen  nach  direkter  Überimpfung  von  mensch- 
lichem Stuhl,  der  Lamblia  intestinalis  enthält  (Khalil  u.  Shawky),  oder  durch  Ver- 
fütterung  von  zystenhaltigem  Material  (Deschiexs)  an  dysenterischen  Erscheinungen 
zugrunde.  Ähnliches  berichtet  Porter  über  ihre  Versuche  in  Südafrika.  Sie  fand  in 
Wasser,  von  dem  Eingeborene  zur  Xahrungsbereitung  für  ihre  Kinder  genommen 
hatten.  Lamblien,  die  den  im  diarrhoischen  Stuhl  dieser  Eingeborenenkinder  ge- 
fundenen Lamblien  glichen  und  deren  Überimpfung  auf  lambliafreie  Ratten  eine 
Lambliendiarrhöe  erzeugte. 

Über  die  Lebensfähigkeit  der  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  außerhalb 
des  menschlichen  Körpei>  wissen  wir  noch  nicht  viel.  Xur  Boot  gibt  an,  daß  nacn 
seinen  Versuchen   die   Lambliazysten   sich   im  Fliegendarm   8 — 16   Stunden  halten. 

Fig.  50. 
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Drei  Flagellaten  der  Ratte  im  frischen  Präparat:  1  Giardia  (Lamblia)  muris,  2JIexamitus  muris, 
3  Trichomonas  muris.    2500  x .    Nach  Hegexer. 


Werden  aber  infizierte  Fliegen  in  Milch  oder  Wasser  ertränkt  und  bleiben  sie  in 
diesen  Flüssigkeiten  liegen,  so  halten  sich  die  Zysten  in  ihnen  2  —  4  Tage.  Durch 
Verschlucken  solcher  Fliegen  beim  Trinken  können  dann  Infektionen  zustande  kommen, 
Durch  5  Minuten  langes  Erhitzen  auf  64°  C  gehen  die  Zysten  zugrunde. 

Epidemiologie.  L.  intestinalis  ist  nicht  nur  in  den  Tropen  und  Subtropen 
weit  verbreitet,  sondern  kommt  auch  gar  nicht  so  selten  in  den  nördlichen  Kultur- 
ländern vor  und  zwar  nicht  nur  bei  Darmkranken  sondern  auch  bei  Darmgesunden. 
So  haben  z.  B.  englische  Autoren,  namentlich  bei  krank  aus  Gallipoli  zurückkehrenden 
Soldaten,  Lamblia  (Giardia)  in  8—  36  °0  der  untersuchten  Fälle  gefunden.  Aber 
auch  unter  den  Soldaten  der  Westfront  waren  Lambien  (Giardien)  nicht  selten  und 
in  England  selbst  wurde  die  Lamblia  (Giardia)  bei  3,4%  von  Asylinsassen  gefunden, 
die  England  nie  verlassen  hatten.  Simon  fand  in  Bonn  von  137  Untersuchten  23,4  % 
mit  Lamblia  (Giardia)  infiziert.  77,4  %  davon  waren  unter  15  Jahren,  das  jüngste 
ein  Kind  von  9  Monaten.  In  %  der  Fälle  bestanden  keine  Symptome,  sonst  nur  geringe 
Verdauungsstörungen  von  kurzer  Dauer.  Besonders  häufig  fanden  sich  Lamblien 
bei  Tuberkulösen. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aufl.  IV.  18 
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Aber  auch  bei  Tieren  sind  Lamblien  (Giardien)  gefunden  worden:  bei  der  Kaul- 
quappe die  Lamblia  (Giardia)  agilis,  bei  der  Hausmaus,  -ratte  und  Wanderratte  die 
L.  (Giardia)  muris,  bei  den  Wühlmäusen  (meadoiv  mice  Ch.  E.  Simon's),  die  L.  (Giardia) 
microti.  beim  Hunde  'die  L.  (Giardia)  canis  und  beim  Kaninchen  die  L.  (Giardia) 
duodenales.  Auch  Katzen  und  Schafe  können  gelegentlich  Lamblien  (Giardien) 
beherbergen,  die  aber  noch  nicht  näher  untersucht  sind. 

Alle  diese  Lamblien-  (Giardien)  Spezies  sind  nach  den  eingehenden  Untersu- 
chungen von  Charles  E.  Simon  nicht  nur  vom  menschlichen  Lamblientypus  =  Lam- 
blia (Giardia)  intestinalis  sondern  auch  alle  unter  sich  verschieden1). 

Da  es  nun  Ch.  E.  Simon  fernerhin  nie  gelang  Laboratorium-  oder  freilebende, 
lamblia-reine  Ratten  mit  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  zu  infizieren,  so  nimmt  er 
an,  daß  der  Mensch  seine  Lamblien  nicht  von  Ratten  oder  Mäusen,  sondern  nur  vom 
Menschen  bezieht,  obgleich  Deschiens  angegeben  hat,  daß  ihm  die  Überimpfung  von 
Lamblia  (Giardia)  intestinalis  auf  lamblia-reine  Mäuse  gelang.  Nur  wenn  die  Mäuse 
bereits  mit  Lamblia  (Giardia)  muris  infiziert  waren,  gelang  die  Superinfektion  mit 
Lamblia  (Giardia)  intestinalis  nicht. 

Wie  die  Infektion  des  Menschen  zustande  kommt,  wissen  wir  also  noch  nicht. 
Denn  die  in  dieser  Hinsicht  angestellten  Versuche  haben  bis  jetzt,  wie  wir  eben  gesehen 
haben,  widersprechende  Ergebnisse  gehabt.  Es  ist  also  zweifelhaft,  ob  diejenigen 
Tiere,  die  Lamblien  beherbergen,  —  namentlich  Ratten  und  Mäuse  —  ihre  Lamblien 
mit  Hilfe  ihrer  Exkremente,  wie  bisher  angenommen  wurde,  auf  den  Menschen  über- 
tragen können.  Anders  verhält  es  sich  mit  der  evtl.  Übertragung  durch  Fliegen,  weil 
sich  die  Zysten  von  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  tagelang  im  Fliegendarm  halten 
können.  So  nehmen  Stiles  und  Keister  auf  Grund  ihrer  Versuche  denn  auch  an, 
daß  Stubenfliegen  die  Zysten  von  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  übertragen  können. 

Pathogenität  und  Klinik.  Im  großen  und  ganzen  gilt  für  die  Lamblien 
(Giardien)  das  für  die  Trichomonaden  Gesagte.  Doch  scheinen  die  Lamblien  (Giardien) 
bei  Kindern  besonders  leicht  zu  haften.  Im  übrigen  erscheinen  auch  die  Lamblien 
(Giardien)  bei  chronisch  verlaufenden,  durch  akute  Anfälle  unterbrochenen  Enter i- 
tiden  manchmal  so  massenhaft  im  Stuhl,  daß  —  beim  Fehlen  anderer  Krankheits 
erreger  —  ihnen  wohl  in  solchen  Fällen  die  Rolle  von  Krankheitserregern  zugesprochen 
werden  muß.  Bemerkenswert  ist,  daß  Lamblien  (Giardien)  auch  bereits  in  den  Gallen- 
gängen und  in  der  Gallenblase  gefunden  worden  sind  (Felsexreich  und  Satke),  so 
daß  sie  in  diesen  Fällen,  die  mit  Ikterus  und  Gallensteinanfällen  ähnlichen  Zuständen 
einhergingen,  —  bei  Abwesenheit  von  anderen  Krankheitserregern  oder  von  Gallen- 
steinen —  gleichfalls  als  Krankheitserreger  angesehen  worden  sind.  Auch  sind  sie 
bei  dysenterischen  Krankheitsbildern  als  alleiniger  Befund  in  den  Fäzes  erhoben 
worden,  und  V.  Schilling,  der  seine  Beobachtungen  in  Aleppo  machte,  sagt:  „Flagel- 
latenstühle  waren  fast  die  Regel".  Auch  beobachtete  er  eine  schwere  Lamblien- 
Erkrankung  mit  choleraähnlichen  Symptomen,  bei  der  die  Lamblien  als  einziger 
ätiologischer  Befund  erhoben  werden  konnten.     Da  das  typische  Bild  einer  Cholera 


v)  Von  den  feinen  Unterschieden,  die  nach  Ch.  E.  Simon  zwischen  den  einzelnen  1.. -Alten 
bestehen  sollen,  will  ich  nur  die  Form  des  Parabasalkörpers  hervorheben,  die  bei  den  verschiedenen 
LaJtt&Zta-Spezies  verschieden  ist.  Beim  menschlichen  Typus.  Lamblia  (Giardia)  intestinalis  gleicht 
der  Parabasalkörper  einem  querliegenden  Komma  oder  einer  querliegenden  Keule  (vgl.  Taf.  IX. 
Abb.  6),  bei  allen  anderen  Typen  —  mit  Ausnahme  des  Mäusetypus  ist  diese  querliegende  Keule 
der  Länge  nach  einfach  oder  doppelt  gespalten.  Beim  Mäusetypus,  Lamblia  (Giardia)  muris, 
erscheint  der  Parabasalkörper  in  Gestalt  von  2  ovalen  Kernen,  die  symmetrisch  neben  dem  Axostyl 
in  der  Mitte  des  Tieres  liegen.  Außerdem  ist  der  .Mäusetypus  kürzer  —  etwa  ^4  so  lang  —  und 
namentlich  gedrungener  als  der  menschliche  Typus  der  Lamblia  gebaut.  Kiu  deutlicher  Unter- 
schied zwischen  Lamblia  (Giardia)  muris  und  Lamblia  (Giardia)  microti  besteht  darin,  daß  sich 
Laboratoriumsratten  und  -Mäuse  so  wie  freilebende  Ratten  und  Mäuse  wohl  mit  Lamblia 
(Giardia)  muri*,  nicht  aber  mit  Lamblia  (Giardia)  microti  infizieren  lassen  (Ch.  E.  Simon). 


2.  Die  sogenannte  Flagellatenruhr. 
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bereit-  am  nächsten  Tage  vorüber  war  und  die  vorher  massenhaft  vorhandenen 
Lamblien  zu  gleicher  Zeit  verschwanden  waren,  so  glaubt  Seh.  sie  in  diesem  Falle 
als  Krankheitserreger  ansprechen  zu  dürfen.  Westphal.  der  seine  Beobachtungen 
in  Deutschland  machte  und  die  Lamblien  in  den  Gallenwegen  nachweisen  konnte,. 
spricht  sich  über  die  Pathogenität  der  Lamblien  (Giardien)  ähnlich  ans,  wie  seiner- 
zeit Leuckart  dies  in  bezug  auf  die  Pathogenität  der  Trichomonaden  getan  hat. 
Er  >agt :  ..Bei  gesunden  Individuen  sind  die  Lamblien  anscheinend  harmlose  Kommen- 
galen, die  erst  dann  einen  krankhaften  Reiz  ausüben,  wenn  im  Darm  durch  Ruhr- 
erreger, toxische  oder  klimatische  Schädlichkeiten  Betriebsstörungen  eingetreten  sind, 
besonders,  wenn  dann  eine  massenhafte  Vermehrung  infolge  dessen  bei  den  Lamblien 
eintritt/'  Finden  sich  daher  Lamblien  (Giardien)  zusammen  mit  Ruhramöben.. 
Ruhrbazillen  oder  anderen  Krankheitserregern  im  Darm,  so  kann  man  wohl  annehmen, 
daß  ihnen  diese  Krankheitserreger  erst   die  Möglichkeit  für  eine  massenhafte  Ver- 

Fie.  51. 


Lamblia   (ßiardia)    intestinalis,     a  Flagellat   in   Seitenansicht   (nach    Grassi  u.    Schewiakoffj, 
b  auf  Darniepithelien  aufsitzend.     Vergrößerung  nicht  angegeben.     [Ana  Jollos.) 


mehrung  schufen  und  daß  sie  nun  ihrerseits  einen  bis  dahin  akuten  Krankheitsprozeß 
in  einen  chronischen  verwandeln. 

Kurz  zusammenfassend  kann  man  —  namentlich  im  Hinblick  auf  die  Fälle  von 
V.  Schilling,  Fischer  u.  a.  che  Pathogenität  der  Lamblien  dahin  präzisieren,  daß 
die  Lamblien  aus  uns  noch  nicht  bekannten  Ursachen  in  manchen 
Fällen  primär-pathogen  sein  können,  daß  dies  wahrscheinlich  aber 
nur  bei  massiven  Infektionen,  hochvirulenten  Erregern  und  sehr 
empfänglichen  Individuen  der  Fall  i-t 

In  der  Behandlung  sind  Chinin,  Trypoflavin,  Wismut,  Xeosalvarsan  und 
Methylenblau  sowie  Emetin  vergeblich  versucht  worden.  In  jüngster  Zeit  haben 
Khalil  und  Shawky  über  gute  Erfolge  von  Tetrachlorkohlenstoff  1,2  bei  Kindern 
—  mit  nachfolgender  Gabe  von  Magnes.  sulf.  2  Stunden  später  —  berichtet.  Die 
Kinder  konnten  3  Wochen  als  lambliafrei  beobachtet  werden.  Was  es  mit  solchen 
Heilungen  auf  sich  hat.  ist  schon  auf  S.  247  gesagt  worden.  Kantor  berichtet  über 
Erfolge  mit  Arsphenamin:  täglich  3  — 4mal  je  0.2  als  Klysma  oder  intravenös.  Höhere 
Gaben  verursachen  gefährliche  Vergiftungserscheinungen.  Angeblich  werden  die 
Lamblien  direkt  von  dem  Mittel  getroffen,  weil  das  Arsen  in  der  Gallenblase  ausge- 
schieden wird.  Deschiexs  gibt  an  durch  massive  Wismutdosen  :  3'»  —  60  g  1  —  2  Monate 
lang  Lambliainfektionen  beseitigt  zu  haben.  Alle  diese  Angaben  bedürfen  der  Be- 
stätigung.     Auch    Yatren  hat  die  gewünschte  Wirkung  nicht   immer  gehabt. 

Schließlich  hat  Hegeher  empfohlen  die  3  beim  Menschen  vorkommenden 
Flagellateninfektionen  (Trichomonas.  Chilomastix  und  Lamblia)  mit  Fleischdiät 
zu  behandeln.  Er  ging  von  der  Beobachtung  aus.  daß  pflanzenfressende  und 
omnivore  Tiere,    und    zwar   namentlich   junge,    unverhältnismäüig  viel   stärker  mit 

18* 
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Flagellaten  infiziert  .sind  als  Fleischfresser  und  daß  man  flagellateninf izierte  Ratten 
von  ihren  Flagellaten  durch  eine  7— 8tägige  Fleischdiät  befreien,  oder  die  Flagellaten 
wenigstens  ganz  erheblich  vermindern  kann.  Magath  wandte  che  Fleischdiät  bei 
einer  Anzahl  von  Flagellateninfektion  mit  gutem  Erfolg  an,  und  Hegeneb  selbst 
sah  eine  Trichomo was-Diarrhoe  nach  3tägiger  Fleischdiät  verschwinden  und  die 
Flagellaten  während  einer  32tägigen  Beobachtungsdauer  nicht  wieder  erscheinen. 
Prophylaxe.  Über  prophylaktische  Maßnahmen  läßt  sich  noch  nichts  Be- 
stimmtes sagen,  weil  wir  über  die  Übertragungsweise  noch  nicht  orientiert  sind. 
Nach  den  im  Abschnitt  Epidemiologie  gemachten  Ausführungen  würde  besonderer 
Wert  auf  eine  gute  Fäkalienabfuhr  und  auf  die  Bekämpfung  der  Fliegen-  sowie  der 
Ratten-  und  Mäuseplage  zu  legen,  im  übrigen  aber  auch  die  bei  der  Bekämpfung  der 
Amöbenruhr  angegebenen  Maßnahmen  anzuwenden  sein. 


Noch  gänzlich  unklar  ist  die  Stellung  des  von  Chalmers  &  Pekkola  1916  im 
Sudan  bei  einem  Kranken  gefundenen  Flagellaten,  den  sie  Octomitus  hominis  nannten 
und  der  ein  naher  Verwandter,  des  bei  Nagern  gefundenen  Hexamitus  (Oxomüus) 
muris  zu  sein  scheint.     (Vgl.  Fig.  50.) 

Der  6x3/(  große,  spindelförmige  Flagellat  mit  etwas  abgestumpften  Vorder- 
und  etwas  zugespitztem  Hinterende  hat  8  Geißeln,  von  denen  3  Paar  am  Vorderende 
und  1  Paar  am  Schwanzende  entspringen.  Am  Vorderende  liegen  2  (?)  Kerne.  Ein 
Axostyl  scheint  vorhanden  zu  sein,  ein  Zytostom  fehlt.  Über  die  Vermehrung  und 
Zystenbildung  ist  noch   nichts  bekannt. 

Anhang'. 

Es  müssen  nun  noch  2  freilebende  Flagellaten  besprochen  werden,  che 
sich  in  ausgeschiedenen  menschlichen  Fäzes  ansiedeln  und  entwickeln  und  daher 
leicht  zu  diagnostischen  Irrtümern  Veranlassung  geben  können,  wenn  die  Stühle 
nicht  sofort  nach  der  Entleerung  untersucht  werden  können.  Denn  in  den  Tropen 
genügen  schon  wenige  Stunden,  um  diese  beiden  Flagellatenarten  in  ausgeschiedenen 
menschlichen  Fäzes  zur  Entwicklung  zu  bringen. 

1.    Bodo  caudatus  (Dujardin)   Stein   1878.      (Taf.  IX,  Abb.   23  —  26). 

Synonyma:1)  Amphimonas  caudata  Dujardin,  1841;  Bodo  urinarius  Hassall, 
1859;  Diplomastix  caudata  S.  Kent,  1881;  Bodo  asiaticus  Castellani  u.  Chalmers, 
1910;  Prowazekia  cruzi  Hartmann  u.  Chagas,  1910:  Prowazehia  cuiatica  (Castellani 
u.  Chalmers)  Whitmore,  1911;  Prowazehia  javanensis  Flu,  1912;  Prowazehia  urinaria2) 
(Hassall)   Sinton,   1912;   Prowazehia  italica  Sangiorgi  u.  Ugdulena,   1916  usw. 

Dieser  2geißelige  Flagellat,  der  am  häufigsten  in  menschlichem  Fäzes  vor- 
kommt, ist  schlank  oder  oval  oder  rundlich  und  selten  länger  als  IS  n.  Ei  hat  einen 
Kern  mit  einem  großen,  zentral  gelegenen  Karyosom,  einen  ovalen  Kinetonukleus 
und  eine  kleine  .Mundöffnung,  hinter  der  eine  kleine  kontraktile  Vakuole  liegt.  Die 
beiden  ungleich  langen  Geißeln  entspringen  von  zwei  winzigen  Blepharoblasten,  die 
am  vorderen  Ende  des  Kinetoplasten  liegen  und  gewöhnlich  auch  im  gefärbten 
Präparat  erhalten  bleiben.  Die  Zysten  messen  Ö  —  7  //  und  haben  einen  Kern  und 
einen   Kinetoplasten. 


y)  Zitiert  nach  Dobell-O'Connor. 

2)  Prowazekia  urinaria  (Bodo  urinarius)  hat   sich  als  Verunreinigung  menschlichen  Urins 
erwiesen  und  dürfte  als  menschlicher  Parasit  endgültig  erledigt  sein,  da  er  zu  den  freilebenden 
llater  gehört. 
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2.  Cerconionas  lougicauda  Dujardin  1841  (Taf.  IX,  Abb.  27—29). 

Synonyma:  Cercobodo  longicauda  (Dujardix)  Senn  1900,  Cerconionas  parva 
Hartmann  u.  Chagas,   1900  usw. 

Der  kleine  Flagellat  —  etwa  10—14  (  —  30)  x  15  /j  groß  — ,  der  gelegentlich  in 
menschlichen  Fäzes  gefunden  wird,  besitzt  einen  an  seinem  Vorderende  gelegenen 
Kern  mit  einem  großen  Karyosom.  Die  beiden  Geißeln  entspringen  am  Vorderende 
des  Körpers  von  zwei  winzigen  Blepharoblasten.  Die  eine  Geißel  ist  frei  und  nach 
vorn  gerichtet,  die  andere  liegt  z.  T.  dem  Körper  an  und  ist  nach  hinten  gerichtet. 
Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Längsteilung.  Die  einkernigen  6—7  ijl  großen  runden 
Zysten  haben  einen  Kern.     Er  läßt  sich  in  Heuinfusion  mit  Fäzeszusatz  züchten. 

3.    Kokzidienruhr  (?)  (siehe  Taf.  IX,  Abb.  10—13). 

Kokzidien-Infektionen  des  Darms,  die  vor  dem  Weltkriege  nur  in  vereinzelten 
Fällen  beim  Menschen  bekannt  worden  waren,  sind  von  englischen  Autoren  (Dobell, 
Wenyon  u.  a.)  während  des  Weltkrieges  bei  Soldaten  gefunden  worden,  die  im  öst- 
lichen Mittelmeergebiet  gestanden  hatten  —  und  zwar  sowohl  bei  Darmkranken  als 
auch  bei  Darmgesunden.  Dobell  unterscheidet  2  Arten  mit  4  Spezies  beim 
Menschen;  Genus:  Isospora  hominis,  dessen  Oozysten  2  Sporoblasten  mit  je  4  Sporo- 
zoiten  enthält  und  Genus  Eimeria  mit  den  3  Spezies:  E.  snijdersi,  oxyspora  und 
wenyoni,  die  in  ihren  Oozysten  je  4  Sporoblasten  mit  je  2  Sporozoiten  enthalten. 
Inwieweit  diese  Einteilung  berechtigt  ist,  steht  zuizeit  noch  nicht  fest,  während 
die  Unterscheidung  der  beim  Menschen  vorkommenden  Kokzidien  von  denjenigen 
der  Hunde.   Katzen,  Mäuse,  Ratten  und  Vögel  nur  teilweise  möglich  ist. 

Auch  über  die  Pathogenität  der  beim  Menschen  im  Stuhl  beobachteten 
Kokzidien  herrscht  noch  völlige  Unklarheit.  Doch  scheint  es,  als  ob  nur  massive 
Infektionen  Erkrankungen  nach  sich  ziehen.  Xach  den  englischen  Beobachtungen 
erscheinen  die  Kokzidien  lediglich  als  ein  gelegentlicher  Nebenbefund  bei  Amöben- 
oder Bazillenruhr,  während  z.  B.  Boox  van  Ostade  bei  klinischer  Ruhr  eines  Malaien 
die  Isospora  hominis  als  einzigen  mikroskopischen  Befund  erhoben  hat.  Auch  Haugh- 
wout  berichtet  über  einen  ähnlichen  Fall  von  Darmkokzidiose,  der  mit  Verdauungs- 
störungen, wässerigen  Stühlen.  Appetitlosigkeit,  Brechneigung  und  Kräfteverfall 
einherging.  Im  Stuhl  konnten  als  einziger  Befund  Kokzidien-Oozysten  nachgewiesen 
werden.  Wahrscheinlich  entwickeln  sich  diese  Kokzidien  im  Epithel  des  menschlichen 
Darms. 

Am  häufigsten  d.  h.  bei  1,3  %  der  Untersuchten  (3555)  sind  die  unreifen  ZATsten 
von  Isospora  hominis  angetroffen  worden.  Sie  sind  unregelmäßig  länglich-eiförmig 
mit  einer  flaschenhalsähnlichen  Einschnürung,  25  —  33  x  12—16  a  groß  und  besitzen 
eine  zarte,  farblose  Hülle.  In  den  Zysten  erscheint  der  Inhalt  gewöhnlich  zu  einer 
Kugel  zusammengezogen  und  nur  selten  in  Form  von  2  Sporoblasten,  in  denen  sich 
bei  der  Reifung  4  längliche  Sporozoiten  unter  Hinterlassung  eines  Restkörpers  ent- 
wickeln. 

Die  Eimeria  wenyoni  ist  bisher  nur  als  reife  Oozyste  bekannt,  als  welche  sie 
im  Stuhl  erscheint.  Sie  wurde  bei  etwa  1/i°0  der  Untersuchten  (1668)  gefunden. 
Sie  hat  einen  Durchmesser  von  20  /u  und  eine  höckerige  Hülle.  In  ihrem  Innern  liegen 
vier  10  x  7  jw  große  länglich-eiförmige  Sporen  mit  je  2  Sporozoiten  und  1  oder  2 
Restkörpern.  Die  Eimeria  oxyspora  Dobell  ist  bisher  nur  einmal  bei  einem  an  chro- 
nischer Amöbenruhr  Leidenden  von  Dobell  im  Stuhl  als  reife  Oozyste  gefunden  worden, 
die  einen  Durchmesser  von  36  u  hat.    Im  Innern  der  gelblichen1)  Zyste  liegt  neben 


*)  Die  Zysten  der  übrigen  im  Stuhl  gefundenen  Kokzidien  sind  farblos. 
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vier  wetzsteinförmigen  Sporen  ein  kleiner  Restkörper.  Jede  Spore  enthält  zwei 
langgestreckte   Sporozoiten.  die  an  einem  Ende  zugespitzt   sind. 

In  der  Behandlung  erwiesen  sich  Emetin,  Neosalvarsan.  Wismut,  Opium 
und  Kalomel  als  wirkungslos. 

Bestimmte  prophylaktische  Maßregeln  lassen  sich  nicht  sehen,  weil  wir  über 
die  Übertragungsweise  noch  nichts  wissen. 

Untersuchungstechnik.  Auch  hei  der  Untersuchung  auf  Kokzidien.  von 
denen  man  im  Stuhl  nur  die  Oozysten  findet,  muß  der  Stuhl  sobald  als  möglich  nach 
der  Entleerung  durchmustert  werden.  Züchtung  auf  künstlichen  Nährböden  ist  bis 
jetzt  noch  nicht  gelungen.  Man  kann  aber  wenigstens  die  Sporogonie  in  dünnen 
Kotausstrichen,  die  bei  20°  C  in  der  feuchten  Kammer  —  NB.  ohne  Wasserzusatz  — 
gehalten  werden,  beobachten-  Die  Sporogonie  braucht  zu  ihrer  Entwicklung  in  der 
feuchten  Kammer  mehrere  Tage  bis  mehrere  Wochen:  je  nach  der  Art.  Die  unreif 
im  Stuhl  entleerte  Oozyste  von  Isospora  hominis  braucht  einige  Tage  zu  ihrer  Reifung. 

Um  den  Inhalt  der  Zysten  untersuchen  zu  können,  empfiehlt  Reichenow  fol- 
gendes Verfahren : 

„Die  Kokzidienzysten  weiden  in  einem  Tropfen  Körpersaft,  den  man  ans  einem  durchschnitte- 
nen Mehlwurm  auspreßt,  auf  dem  Objektträger  ausgebreitet.  Beim  Antrocknen  dieses  Tiopfens 
kleben  die  Zysten  an  dem  Objektträgei  fest.  Hierauf  überschichtet  man  die  Zysten  mit  einem  Tropfen 
Konservierungsflüssigkeit  und  lest  ein  Deckglas  darauf.  Unter  Beobachtung  durch  das  Mikroskop 
drückt  man  auf  das  Deckglas  mit  einer  Präpariernadel  so  lange  bis  die  Zysten  aufplatzen.  Auf  diese 
Weise  gelingt  es  bei  einem  Teil  des  Materials,  den  Zysteninhalt  so  schnell  zu  konservieren,  daß  keine 
Zerfließungserscheinungen  auftreten."  Nach  Entfernung  des  Deckglases  wird  das  Präparat  weiterhin 
feucht  behandelt  (vgl.  S.  205). 

4.  Die  Spirillen-Dysenterie. 

Mit  der  Spii  illendysenterie  verhält  es  sich  wie  mit  der  Flagellatemuhr  d.  h. 
die  Frage,  ob  die  bei  Ruhrkranken  gefundenen  Spirochäten,  die  jetzt  Spironemazeen 
heißen,  pathogen  sind  oder  nicht,  ist  noch  nicht  entschieden.  Zurzeit  steht  nur  so 
viel  fest,  daß  Spironemazeen  vorwiegend  bei  Amöbenruhr  gefunden  worden  sind 
und  da  wiederum  meistens  in  chronischen  Fällen,  so  daß  es  den  Anschein  hat.  als  ob 
die  Spironemazeen  eine  Sekundärinfektion  vorstellen,  durch  die  che  Amöbenruhr 
überhaupt  erst  chronisch  wird.  So  hat  de  Lavergxe  nicht  nur  in  70  °0  seiner  Amöben- 
ruhrfälle  Spironemazeen,  sondern  auch  noch  fusiforme  Bazillen  in  den  rektoskopi>ch 
abgestrichenen  Ruhrgeschwüren  gefunden.  Andere  Autoren  haben  aber  Ruhrfälle 
mitgeteilt,  in  denen  sich  weder  Ruhramöben  noch  Ruhrbazillen  nachweisen  ließen 
sondern  nur  massenhaft  Spironemazeen  (Broughton-Alcock,  Nitzen  und  Beqiaert). 

Werner  unterscheidet  eine  weitgewundene  Form:  Spir.  eugyraia.  die  die  patho- 
gene  zu  sein  scheint,  von  einer  enggewundenen  Spir.  stenogyrata,  die  wahrscheinlich 
eine  harmlose  Kotbewohnerin  ist. 

Irgendein  brauchbares  Heilmittel  gegen  die  Spironemazeen  besitzen  wir  nicht. 
Beruhigend  wirken  Kamillenklistiere. 

Über  den  Infektionsmodus  wissen  wir  nichts. 
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Die  Nerven-  und  Geisteskrankheiten 
in  den  Tropen. 

Von 

Prof.  Dr.  Julinno  Moreira, 

General-Direktor  der  Irrenfürsorge  zu  Rio  de  Janeiro  (Brasilien). 

Mit  11  Figuren  im  Text. 

Vorbemerkungen. 

Eine  allgemeine  Übersieht  über  ein  so  schwieriges  und  großes  Gebiet,  wie  die 
Nerven-  und  Geisteskrankheiten  in  den  Tropen,  müßte  eigentlich  eine  genauere 
vergleichender  Untersuchung  der  physiologischen  Zustände  des  Nervensystems  und 
der  psychologischen  Veränderungen  der  Tropeneinwohner,  sowohl  der  Eingeborenen 
wie  der  Ausländern  mit  längerem  oder  kürzerem  Aufenthalte  im  Lande,  zur  Vor- 
aussetzung haben.  Beinahe  in  allen  Weltteilen  hat  man  sich  aber  bis  jetzt  mit 
fragmentartigen  Beiträgen  über  diese  Fragen  begnügt. 

Wenn  man  dieses  Thema  auf  einen  vorher  abgemachten  gegenseitigen  Plan 
von  Nachforschungen  gestützt,  bearbeiten  würde,  so  käme  man  gewiß  zu  viel 
klareren  und  unbestritteneren  Schlußfolgerungen. 

Solange  diese  systematischen  Forschungen  noch  nicht  vorliegen,  kann  ich  in  den 
folgenden  Zeilen  nur  dasjenige  anführen,  was  ich  während  meiner  30jährigen 
Tätigkeit  als  Facharzt  auf  diesem  Gebiete  in  den  verschiedenen  tropischen  Gegenden 
Brasiliens  gesehen  habe  und  hinzufügen,  was  andere  Arzte  in  anderen  Tropen- 
gegenden der  Welt,  insbesondere  in  den  megathermischen  und  mesothermischen 
Zonen  (nach  W.  Koppen)  beobachtet  haben. 

In  der  vorigen  Auflage  dieses  Handbuches  schrieb  vax  Brero:  „Sieht  man 
von  Beriberi  und  Lepra  ab,  wenn  man  diese  zu  den  Nervenkrankheiten  rechnen  will, 
so  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Verbreitung,  Erscheinungen,  Ätiologie  usw.,  der 
verschiedenen  Nervenkrankheiten  bei  den  eigentlichen  Tropenbewohnern  recht 
dürftig,  und  das  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  diese  Leiden  nicht  oft  zur  Behandlung 
seitens  europäischer  Ärzte  kommen." 

Da  der  größte  Teil  Brasiliens  in  der  tropischen  und  subtropischen  Zone  liegt, 
können  wir  diese  Fragen  besser  beantworten,  und  zwar  deshalb,  weil  der  Lehrstuhl 
über  Neuropathologie  in  den  hiesigen  medizinischen  Fakultäten  schon  seit  40  Jahren 
besteht  und  vor  dieser  Zeit  die  Lehrer  der  allgemeinen  inneren  Klinik  sich  schon 
mit  den  Kenntnissen  der  Nervenkrankheiten  beschäftigten.  Ich  möchte  noch  er- 
wähnen, daß  der  medizinische  Unterricht  in  Brasilien  schon  im  Jahre  1808  mit  der 
Ankunft  des  Königs  Johannes  VI.  durch  einheimische  und  ausländische  Lehrer,  welche 
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in  den  im  besten  Ruf  stehenden  Fakultäten  Europas,  wie  Paris,  Montpellier.  Edinburg, 
Coimbra  usw.  approbiert  waren,  seinen  Anfang  nahm.  Was  nun  die  Kenntnisse 
der  Geisteskrankheiten  anbetrifft,  muß  ich  daran  erinnern,  daß  die  Gründung 
der  ersten  Irrenanstalten  in  Brasilien  (Hospital  D.  Pedro  II)  von  1841  datiert.  Man 
kann  sich  also  bei  uns  in  Brasilien  auf  Grund  eines  jahrelang  angesammelten 
reichen  klinischen  Materials  ein  Urteil  über  die  Entstehung  und  den  Verlauf  der 
Nerven-  und  Geisteskrankheiten  im  warmen  Klima  bilden.  Ich  selbst,  gestützt  auf 
meine  über  30  jährigen  Tätigkeit  und  in  Übereinstimmung  mit  den  Erkundigungen 
meiner  Vorgänger  und  Zeitgenossen  in  Lehre  und  Erfahrung  des  Faches,  kann  be- 
haupten, daß  in  Brasilien  bei  seiner  großen  Ausdehnung  (über  8  Millionen  Quadrat- 
kilometer) in  der  tropischen  wie  in  der  subtropischen  Zone  alle  Nervenkrankheiten, 
welche  in  den  kalten  Ländern  beobachtet  werden,  vorkommen.  Die  größere  oder 
geringere  Häufigkeit  dieser  oder  jener  krankhaften  Form  ist  ebenso  verschieden  wie 
in  Europa  oder  in  Nordamerika. 

Es  gibt  keine  anderswo  seltene  oder  sehr  seltene  Krankheitsform  auf  diesem 
Gebiete,  welche  häufig  oder  sehr  häufig  in  Brasilien  vorkäme.  Einige  dieser  in  einigen 
Ländern  Europas  am  häufigsten  erscheinenden  sind  bei  uns  weniger  häufig,  treten  außer- 
dem auch  je  nach  den  Staaten  und  selbst  nach  den  Städten  in  Zusammenhang  mit 
diesem  oder  jenem  ätiologischen  Faktor  verschieden  auf.  Die  großen  Syndrome  aber 
wie  Monoplegie,  Paraplegie,  Hemianästhesie,  Hemiparesie,  die  Paralyse  der  asso- 
ziierten  Augenbewegung,  die  Abweichung  der  funktionellen  Aktivität,  die  Störungen 
der  Reflexivität  usw.  haben  in  den  Tropen  keine  anderen  Ursachen,  und  unterscheiden 
daher  nicht  nur  den  vor  kälteren  Gegenden  beachteten  Erkrankungen  ;  selbst  in 
ihren  Äußerungen  sind  sie  nicht  anders  als  in  Europa. 

Die  Gehirnkrankheiten,  ob  es  sich  um  Heerderkrankungen,  wie  Haemor- 
rhagia  cerebralis,  Gehirnerweichung,  Gehirnabszeß,  Gehirnneoplasma  oder  diffuse 
Läsionen,  wie  Encephalitis  epidemica,  Encephalitis  acuta  oder  subacuta  non  puru- 
lenta,  Sclerosis  diffusa,  Encephalitis  infantilis,  Encephalitis  der  Greise,  Encephalitis 
tuberculosa,  Lues  cerebri  handelt,  zeigen  in  den  Tropen  und  Subtropen  dieselben 
symptomatischen  Varianten  wie  im  kalten  oder  gemäßigten  Klima.  Die  Meningen 
reagieren  im  den  Tropen,  bei  den  verschiedenen  krankhaften  Ursachen  nicht  anders 
als  in  den  kälteren  Ländern. 

Die  Erkrankungen  der  Hirnhäute  (Pachymeningitis  interna  haemorrhagica). 
das  Hämatom  der  Dura  usw.,  die  akute  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute  (Menin- 
gitis cerebralis  acuta),  die  epidemische  Zerebrospinalmeningitis.  die  Meningitis  tuber- 
culosa usw.  sind  in  allen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  Brasiliens  beob- 
achtet, ohne  daß  man  etwas  gefunden  hätte,  was  nicht  auch  in  den  kalten  Ländern 
vorkäme.  Ebensowenig  vermissen  wir  systematisch  einige  Symptome,  welche  man 
dem  Klima  zuschreiben  könnte.  Die  großen  und  komplexen  anatomoklinischen 
Syndrome:  ob  diffusen  (Syndrom  von  intrakranieller  Hypertension,  kommotionelles 
Syndrom,  kortikales  Irritationssyndrom,  die  Choreen)  oder  lokalisierten  (die 
Aphasien,  Apraxien,  Agnosien,  die  mehr  oder  weniger  charakterisierten  Syndrome 
der  Stirnlappen,  der  Scheitellappen,  der  Hinterhautlappen,  der  Schläfenlappen,  das 
thalamische  Syndrom,  das  Syndrom  des  striopallidüren  Apparates,  das  Pseudo- 
bulbarissjmdrom,  das  Corpus  callosum-Syndrom.  die  Diplegien,  die  Hemiplegia 
duplex,  das  Littlesyndrom.  sowie  alle  die  zerebellaien  Syndrome  und  Erkrankungen, 
alle  die  pedunkulären,  protuberanzialcn  und  bulbären  Syndrome  und  Erkrankungen) 
haben  wir  als  Facharzte  bei  uns  zu  Gesicht  bekommen. 

Wenn  wir  vom  Gehirn  zum  Rückenmark  übergehen,  so  kann  man  behaupten, 
daß  nicht  nur  die  sogenannten  systematisierten  Erkrankungen  (Poliomyelitis  anterior 
chronica,  die  amyotrophische  Lateralsklerose,  die  Tabes  dorsalis),  sonders  auch  die 
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nicht  systematisierten  (die  Rückenmarkkompressionen  und  -kommotionen,  die 
medullären  Verletzungen,  die  Frakturen  und  Luxationen  der  Wirbelsäule,  die 
die  Rückenmarktuberkulose,  die  Rückenmarkerweichungen,  die  Hämatomyelie,  die 
akuten  Myelitiden,  die  HEixE-MEDix-Krankheit,  die  Lues  medullaris,  die  disseminierte 
Sklerose  und  die  Syringomyelie)  auch  in  Brasilien  vorkommen.  Dasselbe  kann  ich  auch 
versichern  von  der  sogenannten  kombinierten  »Sklerose,  der  Meningitis  spinalis,  der 
Radikulitis,  den  verschiedenen  Nervenlähmungen  und  anderen  Nervener  krankungen , 
Xeuralgien,  Nervengeschwülsten,  einschließlich  der  Neurofibromatose. 

Die  Pathologie  der  Muskeln,  Dystrophia  muscularis  in  ihren  verschiedenen 
nosographischen  Varietäten,  die  THOMSEN-Krankheit,  die  myotonische  Dystrophie 
und  andere  myotonische  Syndrome,  die  Myatonie  und  andere  myatonische  Sym- 
ptomenkomplexe, Mj^asthenia  gravis  pseudo-paralytica  und  andere  myasthenische 
Syndrome,  der  PARKiNSON-Krankheit  und  die  parkinsonischen  Syndrome,  die 
Pathologie  des  endokrino-sympathischen  Systems  sowie  auch  alle  die  sogenannten 
Neurosen  und  Psychoneurosen  haben  wir  auch  in  Brasilien  die  Gelegenheit  gehabt. 
in  geringerer  oder  größerer  Zahl  zu  beobachten. 

Die  brasilianische  neurologische  Bibliographie  ist  reich  und  veröffentlicht  nicht 
nur  in  den  Archivos  brasileiros  de  Neurologia,  Psychiatria  e  Medicina 
legal,  sondern  auch  in  den  Archivos  brasileiros  de  Neuriatria,  in  den  Ar- 
chivos brasileiros  de  Medicina,  im  Brasil-Medico,  in  der  Iconographie 
de  la  Salpetriere  in  Paris,  in  dem  Neurologischen  Zentralblatt ,  in  der  Revue 
neurologique,  im  Encephale  usw. 

In  den  anderen  tropischen  Ländern  sind  die  Beiträge  zur  Kenntnis  der  dort 
vorkommenden  Nervenerkrankungen,  nicht  so  zahlreich  wie  bei  uns.  Was  aber  dar- 
über veröffentlicht  ist  und  was  die  mündlichen  Informationen  von  Kollegen  ergeben, 
die  diese  Gegenden  bereist  haben,  machen  mich  glauben,  daß  dieselben  mit  denen  bei 
uns  erscheinenden  identisch  sind.  Bei  mir  und  anderen  hiesigen  Fachärzten  sind  Fälle 
vorgekommen,  von  denen  wir  glaubten,  daß  sie  in  der  Neuropathologie  neue  Krank- 
heitsbilder und  nur  den  tropischen  Ländern  eigen  wären.  Erst  später  erfuhren  wir, 
daß  dieselben  auch  in  den  kalten  Zonen  vorkommen.  Weiter  unten  werde  ich  noch 
die  afrikanische  und  die  amerikanische  Trypanosomiasis,  welche  in  den  kalten  Kli- 
maten  nicht  auftritt,  aber  keine  anderen  neuen,  nur  der  Tropenwelt  eigenen 
klinischen  Formen  aufweisen,  besprechen. 

Man  weiß,  daß  die  afrikanische  Trypanosomiasis  als  Schlafkrankheit 
nach  der  schweren,  bei  den  Kranken  beobachteten  Narkolepsie  benannt  wurde.  Bei 
der  epidemischen  Enzephalitis,  z.  B..  welche  eine  kosmopolitische  Krankheit  ist.  ist 
auch  Schlafsucht  vorhanden.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  Encephalitis  epi- 
demica und  der  afrikanischen  Trypanosomiasis  ist  klinisch  dort  nicht  immer  leicht, 
wo  beide  Krankheiten  vorkommen,  und  nicht  selten  ist  sie  nur  möglich,  wenn  die 
mikroskopische  LTntersuchung  das  Vorhandensein  des  Trypanosoma  gambiense  im 
Blute  der  Kranken  es  erlaubt.  Die  amerikanische  Trypanosomiasis,  Chagas- 
Krankheit  genannt,  äußert  sich  in  einem  sehr  wechselnden  klinischen  Bilde, 
aber  die  nervösen  Erscheinungen,  mit  welchen  sie  einhergeht,  sind  in  ihrem  Wesen 
nicht  anders  als  bei  sonstigen  Infektionskrankheiten  (s.  a.   S.  307). 

Figueira  hat  zwei  neue  Syndrome,  welche  in  kalten  Ländern  nicht  beobachtet 
sein  sollen,  beschrieben,  ich  bin  aber  überzeugt,  daß  die  europäischen  Beobachter  sie 
auch  dort  finden  werden.  Einesvon  diesen  ist  das  ,,zephaloplegiscr.e  Syndrom, ':  welches 
er  als  eine  rudimentäre  Form  der  HEixE-MEDix-Krankheit  ansieht.  Das  andere  be- 
zeichnet er  mit  dem  Namen  „familiäres  osteomyodystrophisches  Syndrom",  bestehend 
aus  generalisierten  Deformationen  der  Knochen  mit  Steifheit  der  Muskeln  des  Rumpfes 
und  des  Gesichtes,  sowie  einem  gewissen  Grad  von  Infantilismus  und  intellektueller 
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Insuffizienz.  Figueira  neigt  dazu,  dieses  Syndrom  mit  einer  thymo-paiatlmeoi- 
danischen  Insuffizienz  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Jedenfalls  handelt  es  sich  um 
ein  seltenes  Krankheitsbild,  denn  dieser  Pädiater  hatte  in  einer  30jährigen  Erfahrung 
und  einer  sehr  besuchten  Poliklinik  noch  nicht  die  Gelegenheit,  andere  Fälle  dieses 
letzten  Syndroms  zu  beobachten. 

Unter  den  Erkrankungen,  welche  man  seit  langer  Zeit  als  nur  im  heißen  Klima 
und  wahrscheinlich  hauptsächlich  in  Brasilien  vorkommend.,  ansah,  ist  das  sogenannte 
Mal-de-cngasgo  (d.  h.  Disphagia  spasmodica)  zu  nennen.  Beschrieben  wurde  e^ 
von  unseren  besten  Klinikern  (T.  Laxgaard,  Pereira  Barretto.  Martins  Costa  usw. 
und  in  letzter  Zeit  auch  von  Paraxhos  u.  a.)  Erst  im  Jahre  1916  haben  Neiya  u. 
Pexxa,  nachdem  sie  im  Innern  des  Landes  viele  Fälle  die>er  Erkrankungen  beob- 
achtet hatten,  nach  etwas  ähnlichen  im  der  Weltliteratur  gesucht.  Aus  diesen  biblio- 
graphischen Nachforschungen  ergab  sich  die  klare  Erkenntnis,  daß  die  Krankheit 
nichts  anderes  ist  als  die.  Welche  von  F.  Hoffmaxx  seit  1740  tmter  dem  Xamen 
Dysphagia  spasmodica  in  Europa  beschrieben  ist.  Später  wurde  sie  noch  von 
anderen  europäischen  Ärzten   beobachtet. 

E.  Vampre  aus  S.  Paulo,  ein  vorsichtiger  Beobachter  und  geschickter  Neurologe, 
hat  diese  Erkrankungen  vielfach  in  S.  Paulo,  einer  schon  außer  der  Tropenzone 
gelegenen  Stadt,  gesehen  und  kommt  in  letzter  Zeit,  dank:  der  Röntgenuntersuchung 
und  der  verschiedenen,  von  W.  Sex,,  und  0.  Fausto  gemachten  chirurgischen  Ope- 
rationen zu  der  Überzeugung,  daß  es  sich  nicht  um  eine  durch  einen  Spasmus  des 
Ösophagus,  sondern  durch  einen  Kardiaspasmus  hervorgerufene  Dysphagie  handle. 

Nun  noch  einige  Worte  über  das  Vorkommen  von  E:krankung?n  des  Nerven- 
systems in  anderen  warmen  Ländern. 

Sicard  gibt  an,  daß  organische  sowohl  wie  funktionelle  Nervenkrankheiten, 
bei  den  Arabern  und  Kabylen  in  Algerien  nicht  selten  sind.  Die  ersteren  werden 
durch  Lues  (beinahe  die  Hälfte)  verursacht,  selten  durch  Malaria,  schon  häufiger  durch 
Alkoholismus;  er  fand  Meningitis,  Myelitis.  Poliomyelitis  anterior,  spastische  Spinal- 
paralyse, disseminierte  Myelitis.  Tabes.  FRiEDREicn'sche  Krankheit  und  Neuritis. 
viel  Epilepsie  und  Hysterie  (auch  bei  Kabylen).  Neurasthenie  und  Paralysis  agitans. 
Wittenberg  traf  bei  den  Ciiinesen  in  Südchina  Tabes,  multiple  Sklerose.  Neuralgien, 
mimischen  Gesichtskrampf.  Hysterie  und  Epilepsie,  letztere  sogar  nicht  selten.  Was 
von  Yortisch  für  Hayün,  Kantonprovinz,  bestätigt  wird.  Olpp  beobachtete  in  Süd- 
china auch  häufig  Apoplexie,  Epilepsie.  Neurasthenie.  Neuralgien.  Ischias.  Fazialis- 
und  Ulnarislähmungen.     Tabes  war  eine   Seltenheit. 

Eine  noch  nicht  völlig  aufgeklärte  Nervenstörung  bekam  Wei.lmax  in  Angola 
(portug.  Westafrika)  zu  Gesicht,  wo  sie  von  den  Eingeborenen  ..Akatama'"  genannt 
wird.  Anscheinend  handelt  es  sich  um  eine  periphere  Neuritis,  welche  sich  äußert  in 
Taubheit,  Stechen  und  Brennen  in  den  Gliedern  und  Erythem  auf  der  Haut,  bei 
kühler,  feuchterer  Luft  sich  verschlimmert,  so  daß  Arbeitsunfähigkeit  eintreten  kann. 
Sie  soll  mit  Beriberi  gar  nichts  zu  tun  haben,  kommt  bei  Kindein  und  Europäern 
nicht  vor  und  ist  ätiologisch  noch  ganz  dunkel.  Vorwiegend  erkranken  jedoch  ein- 
geborene Träger,  deren  Hauptnahrung  ein  schlecht  gekochter  Mais  ist.  Von  Beriberi 
unterscheidet  sich  die  Krankheit  durch  das  Fehlen  der  Wadenschmerzen,  der  Herz- 
beschwerden und  Lähmungen,  von  Elephantiasis  durch  den  vorübergehenden  Cha- 
rakter etwa  auftretender  Schwellung  und  Rötung  einzelner  Haut  stellen. 

Balfoer  sali  ein  ähnliches  Krankheitsbild  im  Sudan,  wo  die  Krankheit  ..Lahmes 
Kamel"'  heißt; 
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Allgemeine  Ätiologie. 

Wenn  ich  mich  mit  den  Nerven-  und  Geistesstörungen  in  den  Tropen  beschäftige, 
so  muß  ich  in  erster  Linie  einen  allgemeinen  Überblick  über  dieÄtiologie  derselben  geben. 

Die  allgemeinen  Gesetze,  welche  die  Erkennung  der  inneren  Ursachen  dieser 
Störungen  regieren,  sind  in  den  Tropen  dieselben  wie  im  gemäßigten  Klima.  Was 
z.  B.  die  Heredität  anbetrifft,  so  zeigen  in  dieser  Hinsicht  die  Tropenbewohner  keine 
besondere  Eigenart.  Betreffs  der  äußeren  Ursachen  der  Nerven-  und  Geistesstörungen 
sehen  wir  uns  zuerst  die  an,  welche  als  mehr  in  den  Tropen  vorkommend  erscheinen, 
d.  h.  die  verschiedenen  Infektionen. 

Alle  infektiösen  Krankheiten,  welche  als  den  Tropen  eigentümlich  angesehen 
weiden,  wie  Schlafkrankheit,  gelbes  Fieber  usw.,  sowie  auch  alle  kosmopolitischen 
Infektionskrankheiten,  können  in  den  Tropen  mehr  oder  weniger  schwere  Geistes- 
störungen hervorrufen,  genau  so  wie  ähnliche  Erkrankungen  in  kalten  Ländern. 
Die  größere  oder  kleinere  Häufigkeit  dieser  Störungen  hängt  meist  von  anderen 
exogenen  und  endogenen  Faktoren  ab  als  vom  Klima. 

Außer  den  individuellen  Varianten,  mit  denen  wir  immer  rechnen  müssen, 
haben  ohne  Zweifel  die  Verhältnisse  der  sozialen  Umgebung,  namentlich  die  der 
Bildung,  eine  starke  Einwirkung  nicht  nur  auf  die  größere  oder  geringere  Häufigkeit 
dieser  Störungen,  sondern  auch  auf  den  Verlauf  derselben.  So  sind  viele  klinische 
Erscheinungen,  welche  man  der  Rasse  zuschrieb,  nichts  mehr  als  eine  Folge  der  sozialen 
Lage  der  Kranken.  In  Brasilien  z.  B.  reagieren  die  auf  gleicher  Bildungsstufe  stehenden 
und  in  gleichen  sozialen  Verhältnissen  lebenden  Individuen  im  Falle  einer  Erkrankung 
trotz  verschiedener  Rassenangehörigkeit  geistig  auf  ähnlicher  Weise.  Jede  in  den 
tropischen  und  kalten  Zonen  von  Geistesstörungen  befallene  Person  baut  ihre  deli- 
ranten  Ideen  mit  den  intellektuellen  und  ethischen  Gaben  auf,  welche  ihnen  ihre 
Erziehung  und  Bildung  verliehen  hat.  Hier  kommt  es  z.  B.  vor,  daß  die  manchmal 
bei  Patienten  der  besseren  Gesellschaftsklasse  beobachtete  Pornolalie,  obszöne 
Ausdrucksweise,  nichts  weiter  als  der  Ausdruck  einer,  durch  längeren  oder  kürzeren 
Umgang  mit  ungebildeten  Leuten  erstandenen  schlechten  Angewohnheit  ist.  Ebenso 
sind  viele  psychologische  Eigentümlichkeiten,  welche  man  gewöhnlich  den  Rassen 
zuschreibt,  nichts  mehr  als  meso-soziale  Erwerbungen,  welche  sich  in  größerer 
oder  geringerer  Zeit  von  Menschen  einer  ganz  anderen  Rasse  übernommen  w'erden 
können.  Gewiß  ist  ein  Herabsinken  eines  auf  höherer  Bildungsstufe  stehenden 
Menschen  zur  niedrigen  Klasse  leichter,  als  der  Aufstieg  eines  tiefer  Stehenden. 

Klimatische  Einflüsse. 

Sehr  viel  ist  über  den  Einfluß  der  hohen  atmosphärischen  Tem 
peratur  auf  die  größere  oder  kleinere  Ziffer  der  Zugänge  in  den  Irrenanstalten 
auf  die  Häufigkeit  der  epileptischen  Anfälle  und  die  Erregungszustände  bei  den 
Kranken  geschrieben  worden.  Esquirol  glaubte,  daß  das  heiße  Klima  weniger 
Geisteskrankheiten  verursache  als  das  gemäßigte  Klima  und  daß  es  in  Griechen- 
land, Türkei  und  Indien  Weniger  Kranke  gebe  als  im  Norden  Europas.  1905  er- 
klärte' ich  unter  Mitarbeit  von  Peixoto  auf  dem  internationalen  medizinischen 
Kongreß  in  Lissabon  folgendes: 

..Mais  c'est  aussi  dans  ces  regions  qui  sont  situees  les  pays  oü  l'assistance  est  plus  developpee. 
Cependant,  dans  les  pays  froids  oü  n'existent  pas  encore  les  ineonvenients  de  la  vie  intensive,  comme 
la  Groenlande,  l'Islande,  la  Siberie  etc.  on  ne  sait  pas  qne  la  folie  soit  plus  frequente  que  dans  les 
zones  chaudes  peu  civilisees.  Par  contre,  en  ce  qui  regarde  le  Bresil,  la  folie  devknt  chaque  jour 
plus  frequente  dans  ses  zones  chaudes,  en  proportion  des  progies  de  la  civilisation,  qui,  ä  cöte  de 
-'•-  grands  avantages  entraine  l'augmentation  des  vices  et  des  raaladies  poussant,  comme  des  para- 
ätes,  sous  son  ombrage." 
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Selbst  in  Europa  hat  man  in  dem  Einfluß  des  Sommers  den  Grund  für  die 
größere  Zahl  der  Aufnahmen  in  den  Anstalten  gesucht.  Die  ersten  Erhebungen, 
über  diese  Frage  stammen  aus  dem  Anfange  des  19.  Jahrhunderts.  Schon  Esquirol 
veröffentlicht  die  Auf  nah  mezif  fern  des  Salpetriere-Hospitals  während  der  Jahre 
1806—14.  Diese  stiegen  von  Mai  bis  Juli  auf  ihren  höchsten  Stand,  um  dann  schnell 
bis  zum  Tiefstand  im  Dezember  zurückzugehen.  Adolph  Wagneb  berichtete  ein 
ähnliches  Ergebnis;  er  bearbeitete  ein  Material  von  1137  Kranken,  die  von  1827 
bis  1858  in  die  Irrenanstalt  Perth  aufgenommen  wurden.  Dieses  verteilte  sich  auf 
die  einzelnen  Monate  so,  daß  August,  Juli  und  Juni  die  höchsten,  November  und 
Dezember  die  niedrigsten  Werte  aufwiesen.  Spätere  Untersuchungen  mit  ähn- 
lichen Ergebnissen  rühren  von  Lombroso  und  von  Ammann  her.  der  die  Aufnahmen 
in   die  Züricher  Irrenanstalt   statistisch  verarbeitete. 

Auch  in  der  Schweiz  stellte  Mercier  die  meteorologischen  Phänomene  den 
Eintrittsnummern  in  fünf  Anstalten  während  15  Jahren  gegenüber.  In  den  fünf 
Anstalten  (Zürich,  Bern,  Aargau,  St.  Gallen.  Waadtland)  fiel  die  größte  Aufnahme- 
ziffer in  die  Sommermonate.  Die  über  6  Jahre  sich  erstreckende  Selbstmordstatistik 
zeigt  im  Dezember  und  Januar,  also  im  Winter  die  kleinste  Ziffer,  welche  nach  und 
nach  bis  Juni  derart  steigt,  daß  die  Differenz  zwischen  den  verschiedenen  Sommer- 
monaten klein  ist.  In  Deutschland  wies  H.  Westphal  mit  dem  Krankenmaterial  der 
Freiburger  psychiatrischen  Klinik  während  der  Jahre  1888—1908  nach,  daß  sich 
ein  Anstieg  der  Aufnahmen  im  Frühling-Sommer,  ein  Gipfel  Juni-Juli,  Absinken 
und  Tiefpunkt  im  September,  ein  Xebengipfel  im  Oktober -November  erkennen  läßt. 
In  der  Deutung  seiner  Sammelkurve  steht  Westphal  jedoch  den  vorgenannten  Autoren 
schroff  gegenüber :  während  jene  als  Ursache  des  sommerlichen  Kurvengipfels  in  der 
Hauptsache  eine  wirkliche  Psyehosenzunahme  auf  Grund  irgendeiner  spärlichen 
Einwirkung  annehmen,  glaubt  Westphal  für  jeden  Abschnitt  des  Kurvenverlaufs 
in  der  Hauptsache  soziale  Gründe  verantwortlich  machen  zu  können.  Durch  eine 
Teilung  des  Gesamtmaterials  in  Männer-  und  Frauenaufnahmen  sucht  er  seine 
Meinung  beweiskräftiger  zu  gestalten.  Als  Ergebnis  führt  er  zusammenfassend 
folgendes  an: 

..Der  erste  Teil  des  Anstieges  im  März-April  ist  im  wesentlichen  hervorgerufen  durch  Er- 
krankungen von  Frauen,  vielleicht  durch  puerperale  Psychosen.  Der  Gipfel  im  Juni- Juli  eiklärt 
sicli  durch  vermehrte  Einlieferung  von  Kranken  infolge  Mangels  an  Pflegepersonal  während  der 
Erntezeit,  nicht  durch  vermehrte  Erkrankungsfälle,  außerdem  durch  die  stäikere  Beteiligung  der 
Männer  infolge  der  Wirkung  des  Alkohols.  Irgendwelche  direkte  Einflüsse  von  Temperatur.  Tages- 
länge oder  Sonnenlicht,  brauchen  zur  Erklärung  nicht  hei  angezogen  zu  weiden.  Der  zweite  Anstieg 
im  Oktober-November  ist  wohl  ausschließlich  auf  Erkrankungen  infolge  übermäßigen  Genusses 
des  neuen  gärenden  Weines  zurückzuführen." 

1920  versuchten  K.  Willmaxs.  Wetze  l  &  Johanna  Kollebay  an  Hand  des 
.Materials  der  Heidelberger  psychiatrischen  Klinik  die  Zunahme  des  Ausbruchs 
geistiger  Störungen  in  den  Frühjahrs-  und  Sommermonaten  zu  zeigen. 

In  Ägypten  arbeitete  Warnock  eine  ähnliche  Gegenüberstellung  aus  über  die 
Aufnahmen  der  Kranken  in  den  Anstalten  Kairos  während  der  verschiedenen  Jahres- 
zeiten. Während  eines  Zeitraums  von  27  Jahren  fand  er  schnelle  Zunahme  der  Auf- 
nahmen, mit  Beginn  der  heißen  trockenen  Zeit  mit  ihrem  höchsten  Gipfel  Anfang  Mai 
und  Juni,  welches  die  Zeit  ist.  wo  der  Khamsin  (heißer  trockener  Südwind)  in  Unter- 
brechungen weht.  Enfolge  dieser  extremen  Trockenheit  der  Luft  ist  die  atmosphärische 
Elektrizität  erhöht.  Warnock  sehreibt  die  nervöse  Gereiztheit  einer  elektrischen 
Veränderung  der  trockenen  Luft  ZU.  Er  saut,  daß  in  jedem  Frühling  viele  Anfälle 
von  Irresein  vorkommen  und  sieh  erholen,  wenn  die  Luft  in  der  Zeit,  wo  der  NU  steigt. 
Weniger  trocken  wird.     Andere  bekommen  einen  maniakalisehen  Aufregungzustand, 


Spezielle  Ätiologie.  30i 

wenn  die  kalte  Zeit  beginnt.     Warnock  sagt  sehr  richtig:  ,,I  am  unable  to  explain 
ihese  latter  eases." 

Im  Gegenteil  zu  diesen  Autoren  fand  ich  1904  unter  Mitarbeit  von  Peixoto, 
auf  Grund  einer  Zusammenstellung  der  monatlichen  Aufnahmen  in  der  Nat.- 
Irrenanstalt  zu  Rio  während  eines  Zeitraums  von  10  Jahren,  daß  die  Zahl  der 
Aufnahmen  von  der  der  meteorologischen  Faktoren  unabhängig  ist.  Weitere  zehn- 
jährige Beobachtungen  dieser  Frage  haben  meine  früheren  Ansichten  nicht  ändern 
können.  Die  Daten,  welche  mir  von  Wald.  Almeida  aus  der  Irrenanstalt  Vargem- 
Alegre  (Staat  Rio  de  Janeiro)  und  aus  der  Irrenanstalt  in  Bahia  geliefert  worden  sind, 
ergeben  wenigstens  für  Brasilien  keine  Beziehungen  zwischen  den  klimatischen 
Faktoren  und  der  Zahl  der  Fälle  von  Geisteskrankheiten.  In  den  verschiedenen 
klimatischen  Gegenden  in  Brasilien  sind  die  meteorologischen  Einflüsse,  die  Jahres- 
zeiten und  ihr  Einfluß  auf  die  Geisteskrankheiten  so  verschieden,  daß  sich  eine  be- 
stimmte Regel  über  letztere  nicht  aufstellen  läßt. 

Spezielle  Ätiologie. 

Lues. 

Jetzt  möchte  ich  erst  etwas  über  die  »Syphilis  sagen.  Prof.  Mayer  schrieb: 
,,Der  furchtbarste  Feind  des  Nervensystems  unter  allen  Infektionskrankheiten  ist, 
wenigstens  in  unseren  Breiten,  die  Syphilis"1).  Aus  meinen  klinischen  Erfahrungen 
ergibt  sich,  daß  die  Ansicht  Mayer's  auch  für  die  Tropen  gültig  ist.  Schon  seit  30  Jahren 
stellte  ich  jedoch  fest,  daß  das  Tropenklima  für  sich  allein  dem  Verlaufe  der  Lues 
keine  bestimmte  Richtung  gibt. 

Die  Syphilis  kann  in  ganz  Brasilien  genau  so  wie  in  den  kälteren  Zonen2)  nicht 
nur  zu  den  allbekannten  späten,  nach  4—25  Jahren  auftretenden  degenerativen 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  Tabes  und  allgemeine  Paralyse,  führen, 
sondern  auch  schon  zu  Schädigungen  in  früheren  Stadien. 

Heute  weiß  man  bei  uns  nach  den  von  Dr.  Moura  Costa  und  mir  selbst  im 
Hospital  Xacional  gemachten  Beobachtungen,  daß  gewisse  häufige  subjektive  Sym- 
ptome der  Frühlues  auf  Mitbeteiligung  des  zentralen  Nervensystems  beruhen.  Die 
Infektion  trifft  häufig  die  Meningen.  In  50—70%  der  Fälle  des  1.  und  2.  Stadiums 
findet  man  neben  der  positiven  WASSERMANN-Reaktion  im  Blut  sie  auch  im  Liquor 
cerebrospinalis  positiv  und  daneben  die  Zeichen  der  Entzündung:  Pleozytose,  Nonne- 
ApELT'sche  Globulinreaktion  und  Eiweißvermehrung,  und  zwar  auch  bei  Fällen,  die 
keine  ausgesprochenen  Hirnsymptome  zeigen.  Von  diesen  sind  als  häufigste  die 
quälenden,  besonders  nächtlichen  Kopfschmerzen  zu  nennen.  Außer  dem  Kopfweh 
findet  man  Schwindelanfälle,  auch  flüchtige  Augenmuskellähmungen  (Okulomotorius, 
Abduzens  besonders  oft),  selten  periphere  Fazialislähmungen.  Epileptiforme  und 
-Migräneanfälle  kommen  in  diesem  Stadium  vor.  Bisweilen  treten  auch  Erregungs- 
zustände und  hysteriforme  Reaktionen  auf.  Akute  oder  subakute  Meningitis  ist  nicht 
so  häufig,  wie  man  annehmen  sollte,  jedoch  auch  nicht  selten.  Bei  uns  wie  in  Europa 
.sind  seit  der  Salvarsantherapie  die  Frühmeningitiden  häufiger  geworden.  Man  rechnet 
sie  darum  auch  zu  den  Neurorezidiven  der  Lues.  Relativ  häufig  sind  diese  Salvarsan- 
provokationen  an  Nerven  in  engen  knöchernen  Kanälen,  vor  allem  dem  Akustikus 
und  Fazialis  bisweilen  auch  doppelseitig.  Wir  haben  alle  diese  Symptome  auch  sub- 
akut und  häufiger  chronisch  verlaufend  nicht  nur  in  der  Frühzeit,  sondern  auch  relativ 
lange  Zeit  nach  dem  Primäraffekt  beobachtet. 


lt  Mayer,  Ursachen  der  Geisteskrankheiten.     Jena.  1907. 
2)  Vgl.  Nökne,  Mott,  Curschmann  usw. 
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Am  häufigsten  sind  sie  im  ersten  und  zweiten  Jahre;  treten  jedoch  selbst  nach 
einer  Reihe  von  Jahren  auf.  Etwa  nach  dem  10.  Jahre  werden  sie  bei  uns  allerdings 
sehr  selten. 

Unter  den  chronischen  oder  chronisch  rezidivierenden  Fällen  kommt  die  basale 
gummöse  Meningitis  am  häufigsten  vor. 

Klinisch  ist  diese  chronische  Form  ganz  besonders  durch  ihren  periodisch 
exazerbierenden  und  remittierenden  Charakter  gekennzeichnet,  der  zum  Teil  natürlich 
auch  Folge  der  jeweils  wirksamen  Therapie  sein  kann.  Periodische  Geistestörungen 
sind  recht  häufig  in  Gestalt  von  tage-  und  wochenlangen  Erregungszuständen, 
Delirien,  Intelligenzstörungen  (insbesondere  auch  der  Geschäftsfähigkeit)  und  des 
Charakters. 

Audi  periodisch  treten  die  somatischen  Symptome  auf:  heftiger  Kopfschmerz 
oft  nachts  sich  steigernd,  Schwindel,  Übelkeit,  Erbrechen  usw.  Gleiches  gilt  von  den 
Hirnnervenlähmungen,  bei  denen  die  des  Okulomotorius  und  Oj>tikus  in  erster 
Linie  stehen.  Partielle,  seltener  vollständige  Lähmungen  des  Okulomotorius.  ganz 
besonders  Ptose,  sind  häufig;  auch  Pupillenstörungen  kommen  vor.  seltener  Licht- 
starre. Auch  der  Optikus  wird  durch  den  basalen  gummösen  Prozeß  häufig  ge- 
schädigt. 

Papillitis  und  »Skotome  beobachtet  man.  die  bald  mehr  die  Zeichen  der  Chiasma- 
schädigung,  bald  die  des  einzelnen  Nerven  zeigen.  Der  Olfaktorius  wird  selten  an- 
gegriffen, häufiger  der  Fazialis  und  der  Akustikus.  nur  ausnahmsweise  der  hinten 
gelegene  Nervus  vagus  und  accessorius. 

Ein  ganz  besonders  wichtiges  klinisches  Zeichen  der  Lues  meningo-cerebralis 
ist  die  multiple,  bisweilen  auch  einseitige  Hirnnervenlähmung.  Ebenso  haben 
wir  auch  in  Brasilien  neuerdings  bedeutende  Symptome  gesehen,  die  man  auf  die 
Hypophyse  bezogen  hat,  vor  allem  Polyurie  und  Polydipsie,  deren  luetische  Natur 
vor  über  25  Jahren  bereits  W.  Ebstein  in  Deutschland  erkannt  hat. 

Auch  andere  scheinbar  hypophysäre  Syndrome  haben  wir  in  Brasilien  bei  Lues 
cerebri,  besonders  bei  kongenitaler  Lues,  beobachtet,  z.  B.  Djnstrophia  adiposo- 
genitalis.  auch  akromegalische  Veränderungen,  Zwergwuchs  und  hypophysäre 
Kachexie  genau  so  wie  sie  in  Deutschland  von  Prof.  Nonne  beschrieben  sind. 

Eine  andere  wichtige  Form  der  Hirnlues,  bei  uns  auch  oft  beobachtet,  ist  das 
Ergebnis  der  luetischen  Gefäßerkrankung. 

Sie  kann  sich  selbstverständlich  mit  allen  ihren  zu  erörternden  Folgen  auch 
mit  der  basilarmeningitischen  Form  verbinden. 

In  einem  späteren  Kapitel  werde  ich  über  die  allgemeine  Paralyse  in  den  Tropen 
berichten  (S.  329). 

Wesentlich  seltener  als  die  typische  Hirnlues  ist  die  Lues  des  Rückenmarks. 
Auch  liier  überwiegen  die  von  den  Meningen  ausgehenden  Formen,  die  Meningitis 
und  Meningomyelitis  gummosa.  Unter  allen  möglichen  Masken  kann  sie  auf- 
treten, den  spinalen  Geschwulsten,  die  Syringomyelie.  die  disseminierte  Sklerose,  die 
Meningitis  serosa  circumscripta  u.  a.  m.  vortäuschen.  Bald  überwiegen  multilokulare 
Reiz-  und  Lähmungssymptome  der  Hinterwurzeln  in  Gestalt  von  Parästhesien.  An- 
ästhesien, Schmerzen,  trophische  vasomotorische  Störungen  bis  zum  pseudotabischen 
Syndrom,  bald  solche  von  seiten  der  Vorderwurzeln,  atrophische  Lähmungen  besonders 
im  Bereiche  der  Zervikalsegmente,  häufig  ganz  dem  Typus  der  Duchenne- ARAN'schen 
Amyotrophie  entsprechend.  Hier  wurde  zuweilen  das  Bild  der  Pachymeningit  is 
hypertrophica  cervicalis  beobachtet,  aber  auch  unregelmäßig  verteilte  schlaffe 
Paresen  kommen  vor.  Wenn  der  Prozeß  auf  das  Rückenmark  übergeht,  treten  hinzu 
spastische  Paresen  mit  Babinski.  selten  auch  tabiforme  Symptome.    Diese  Krankheit«- 
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erscheinungen  können  sich  alle  mit  zerebralen  luetischen  Symptomen  vermischen, 
was  sie  manchmal  der  multiplen  »Sklerose  so  ähnlich  macht. 

Auch  diese  Formen  zeigen  für  die  Hirnlues  so  charakteristische  Exazerbationen 
und  Remissionen,  wenn  auch  nicht  in  dem  Maße  wie  jene. 

Seltener  noch  sind  die  syphilitische  Myelitis  und  spastische  Spinal- 
paralyse. Manchmal  ganz  akut,  viel  häufiger  allmählich  kommt  es  zu  dem  Bild 
der  myelitischen  Paraplegie  der  Beine  mit  Gefühlsstörungen  von  den  befallenen 
Segmenten  abwärts.  Da  sie  oft  ihren  Sitz  im  zervikalen  und  dorsalen  Mark  haben, 
sind  die  Lähmungen  zumeist  spastisch,  Eeltener  sind  monoplegische  spinale  Paresen. 
Mastdarm  und  Blase  sind  häufig  entsprechend  gestört. 

Am  seltensten  ist  die  Erb 'sehe  luetische  spastische  Spinallähmung,  Sie 
verläuft  genau  wie  die  wirkliche  Eorm,  mit  allmählich  zunehmenden,  spastisch- 
paretischen  Störungen  und  den  entsprechenden  Reflexveränderungen.  Sensibilitäts- 
störungen und  Schmerzen  können  ganz  fehlen  oder  ganz  gering  sein.  Beinahe  immer 
ist  im  Gegensatz  zur  echten  Strangdegeneration  Mitbeteiligung  der  Blase  fest- 
zustellen. Der  Verlauf  ist  in  den  Tropen,  bei  uns  jedenfalls,  überaus  chronisch, 
manchmal  stationär  genau  wie  in  Europa.  Die  Erkrankung  ist  der  Behandhing 
wenig  zugänglich,  aber  auch  relativ  gutartig. 

Malaria. 

Die  Malaria  ist  in  den  Tropen  bestimmt  mehr  oder  weniger  häufig  Ursache 
von  Nerven-  und  Geistestörungen.  Vax  Brero  hat  recht,  wenn  er  sagt :  ..Die  Berichte 
über  Störungen  des  Nervensystems  auf  Grundlage  von  Malariainfektionen  häufen  sich 
immer  mehr;  besonders  sind  es  Nervenkrankheiten,  bei  denen  durch  positiven  Plas- 
modienbefund  ein  Zusammenhang  zwischen  beiden  Vorgängen  hierzu  nachgewiesen 
"werden  kann.  Es  bleiben  jedoch  diese  Störungen  des  Nervensystems,  angesichts  der 
Unmasse  der  Malariaerkrankungen  noch  immer  verhältnismäßig  selten." 

Der  letzte  Weltkrieg  hat  auchnoch  einmalwieder  deutlich  gezeigt,  daß  die  Malaria 
durchaus  keine  ausschließliche  Tropenkrankheit  ist.  Sie  wird  in  ihren  verschiedenen 
Formen  auch  in  mehreren  kalten  Ländern  hauptsächlich  während  der  wärmeren 
Jahreszeit  beobachtet.  Immerhin  erleichtern  besondere  biologische  Umstände  die 
größere  Häufigkeit  dieser  Krankheit  in  den  Tropen,  es  ist  aber  klar,  daß  ihre  Be- 
kämpfung der  Hygiene  auch  in  den  heißesten  Gegenden  gelingt.  Das  hat  sich 
auch  in  Brasilien  zugetragen,  wo  man  die  Sanierungsarbeiten  vorgenommen,  welche 
imstande  sind,  die  Überträger  dieser  Krankheit  und  ihre  Parasiten  auszurotten. 
Ich  bin  der  Hoffnung,  daß  sie  später  ganz  aus  dem  brasilianischen  nosologischen 
Bilde  verschwinden  wird,  wie  sie  auch  in  Europa  in  verschiedenen  Ländern  er- 
loschen ist. 

Die  Beteiligung  des  Nervensystems  äußert  sich  in  verschiedener  Weise, 
sowohl  bei  den  eigentlichen  Nerven-  wie  bei  den  Geisteskrankheiten.  Bei  den 
Nervenkrankheiten  erklärt  sich  dieses  ungezwungen  durch  die  verschiedene  Lokali- 
sierung. Moreira  da  Foxseca  nimmt  in  einer  vortrefflichen  Monographie,  für 
welche  er  von  der  Nat.  Mediz.  Akademie  aus  Rio-de- Janeiro  die  Alvarenga- 
Prämie  erhielt,  mit  seinen  eigenen  Erfahrungen  anderen  über  diese  Störungen 
in  Brasilien  und  im  Ausland  veröffentlichten  Beobachtungen  gegenüber  Stellung. 
Danach  gibt  es  keinen  nennenswerten  Unterschied  zwischen  den  klinischen 
Formen  des  Neuropaludismus  in  den  Tropen  und  in  anderen  Klimaten.  Über- 
einstimmend mit  Foxseca  kann  ich  sagen:  Es  kommen  in  den  Tropen  die  ver- 
schiedensten nervösen  Formen  von  Malaria  vor.  Ich  habe  sie  während  des  akuten 
Malariaanfalls  wie  auch  während  des  chronischen  Verlaufes  der  Krankheit  gesehen.  Alle 
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Modalitäten  des  Neuropaludismus,  d.  h.  die  komatöse,  die  meningitische,  polyenze- 
ph alitische,  hemiplegische,  monoplegische,  aphasische,  dysarthritische,  amnestische, 
labyrinthische.,  apraktische,  die  bulbäre,  die  zerebellare,  die  poliomyelitische,  die 
neuritische  und  polyneuritische,  die  neuralgische,  die  choreiforme,  die  myasthe- 
nische, sowie  auch  das  Syndrom  von  Laxdry  sind  in  den  Tropen  beobachtet  worden. 
Die  komatöse  Form  ist  in  den  Tropen  relativ  häufig.  Plasmodium  praecox  ist  der 
häufigste  Erreger  dieser  Keurosyndronie  der  Malaria.  Es  gibt  aber  einige  Fälle, 
bei  welchen  das  Plasmodium  vivax  der  gutartigen  Tertiana  gefunden  worden  ist.  Der 
Parasit  und  die  Pigmentgranulationen  sind  in  allen  Teilen  des  Zentralnervensystems 
und  in  den  Meningen  bei  den  verschiedenen  nervösen  Formen  der  Malaria  fest- 
gestellt worden. 

Die  Meningitis  bei  Malaria  ist  vor  allem  eine  Meningitis  spinalis,  mit  Kernig, 
lebhaften  Reflexen,  Liquorlymphozytose,  Wurzelsymptomen  namentlich  seitens  der 
hinteren  Lumbal-  und  Sakralwurzeln  und  schlechtem  Allgemeinbefinden.  .  Die 
Diagnose  hat  sich,  wie  bei  allen  Nervenerkrankungen  im  Verlauf  der  Malaria,  auf  die 
Feststellung  der  Plasmodien  im  Blut  zu  stützen.  Häufig  findet  sich  Lymphozytose 
im  Liquor  bei  chronischer  Malaria  ohne  klinische  Meningitissymptome ;  man  kann  in 
solchem  Falle  von  einer  latenten  Meningitis  sprechen.  Die  Liquorlymphozytose  ent- 
spricht nur  der  starken  Lymphozytose  im  Blut,  wie  die  Liquorlymphozytose  in  den 
sekundären  Stadien  der  Lues  ähnlich  bedingt  ist. 

Die  Polyneuritis  auf  malarischer  Grundlage  kann  zusammenfallen  mit  dem 
Fieberanfall,  gewöhnlich  einem  perniziösen  oder  als  Äquivalent  in  den  Zwischen- 
zeiten auftreten.  Die  verschiedensten  peripheren  Nerven  können  beteiligt  sein  und 
dies  gilt  als  ein  Charakteristikum.  Erst  treten  Erscheinungen  von  Seiten  der  Sensi- 
bilität auf  (anfangs  dumpfe,  später  heftige  Schmerzen,  anästhetische  Zonen),  nach- 
her der  Motilität  (progressive  Lähmungen),  wobei  trophische  Störungen  (Ödeme, 
Muskelatrophie)  nicht  fehlen.  Die  Prognose  ist  quoad  vitam  meistens  günstig,  weil 
bulbäre  Erscheinungen  selten  vorkommen.  In  leichteren  Fällen  wird  der  Kranke 
vollkommen  geheilt,  meistens  aber  bleibt  eine  gewisse  Muskelatrophie  und  Kraftlosig- 
keit zurück.     Verwechslungen  mit  Beriberi  sind  vorgekommen. 

Die  Malarianeuritis  hat  im  Gegensatz  zu  anderen  toxischen  Neuritiden  keine 
Prädilektionsgebiete,  sie  tritt  oft  lange  Zeit  nach  den  letzten  Fieberanfällen  auf, 
nicht  selten  sind  vasomotorisch-trophische  Störungen,  die  täglich  in  vorübergehenden 
Paroxysmen  anaphylaktischen  Ursprungs  (Urtikaria,  lokale  Asphyxie)  auftreten 
können.     Zu  dieser  Zeit  finden  sich  Plasmodien  im  Blute. 

Unter  den  Neurosen  bei  chronischer  Malaria  habe  ich  oft  Angstneurosen 
beobachtet,  die  besonders  bei  prädisponierten  Individuen  auftreten: 

Broquet  sah  einige  Malariafieberanfälle  mit  transitorischen  Paresen  in  inter- 
mittierenden Lähmungen  der  Schließmuskeln  von  Darm  und  Blase  auftreten,  welche 
nach  Chiningebrauch  schwanden. 

Fonseca  und  Nicolau  sahen  bei  einem  malariakranken  Kinde  (Tertiana  benigna) 
ein  fortgesetztes  Zittern  beider  Hände,  welches  nach  vier  Quinoforminjektionen 
heilte. 

Bei  uns,  sowie  in  Italien,  Griechenland  usw.  hat  man  Erscheinungen  von 
pseudo-disseminierter  Sklerose  (spastischer  Gang,  Zittern,  mitunter  Nystagmus 
und  Sprachstörung)  infolge  von  Malaria  beschrieben  (Fonseca  und  Maxdadori). 
welche  mit  der  Chininbehandlung  verschwanden.  Die  zerebellaren  Formen  von 
Malaria  sind  in  Brasilien  sehr  häufig  beobachtet  (M.  Couto,  Moreira  und  Moreira 

DA    FOXSECA    USW.). 

Auf  psychiatrischem  Gebiete  wird  es  erst  recht  schwer,  die  wirkliche  Bedeutung 
der  Malaria  für  die  Entstehung  von  Geistesstörungen  richtig  zu  beurteilen. 
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Schon  in  der  Mitte  des  17.  Jahrhunderts  wurde  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Malaria 
und  Geistesstörungen  von  Sydenham  hingewiesen.  Die  erste  Arbeit  dagegen  stammt  aus  dem 
Jahre  1821  von  Sebastian,  der  zwischen  kontinuierlichen  Geistesstörungen  nach  schwerem  Fieber- 
verlauf und  intermittierenden  psychischen  Alterationen  während  der  Fieberanfälle  oder  an  Stelle 
derselben  unterschied.  1843  berichtete  Baillarger  über  die  als  Nachkrankheiten  der  Intermittens 
auftretenden  Psychosen,  und  zwar  glaubt  er  an  eine  direkte  Wiikung  der  bei  ihr  entstehenden 
Anämie.   1845  gab  Griesinger  in  seinem  Buch  eine  kurze  Darstellung  der  Intermittenspsychosen. 

Im  selben  Jahre  (1881)  wie  der  Malariaparasit  von  Laveran  entdeckt  wurde,  erschienen 
zwei  ausführliche  Arbeiten  über  Geistesstörungen  bei  akuten  fieberhaften  Krankheiten  und  unter 
ihnen  auch  Beschreibungen  von  Intermittenspsychosen.  Die  erstere  stammt  von  Kraepelin,  dessen 
Arbeit  ein  vollständiges  Verzeichnis  der  bis  dahin  über  das  Thema  erschienenen  Literatur  enthielt 
und  der  auch  die  vorstehenden  historischen  Daten  entlehnt  sind.  Die  zweite  Arbeit  ist  von  F.  C. 
Müller.  Später  ist  noch  eine  Beihe  von  Beobachtungen  und  Abhandlungen  erschienen,  man 
müßte  aber  eine  Revision  der  veröffentlichten  Fälle  machen,  weil  die  meisten  nicht  die  nötigen 
mikroskopischen  Befunde  für  sichere  ätiologische  Diagnostik  enthalten. 

Papastrategakis  sagt  sehr  gut:  ,,On  voit  en  effet,  beaucoup  de  cas  de  psychoses,  que  leurs 
auteurs  ont  etiquetes  de  palustres,  en  se  basant  beaucoup  plus  sur  une  Impression  que  sur  des  faits 
bien  controles.  II  en  est  resulte  une  confusion  teile,  qu'il  est  veritablement  difficile  aujourd'hui 
en  tenant  exclusivement  compte  de  ce  qui  a  dejä  paru,  de  se  faire  une  opinion  nette  sur  les  troubles 
mentaux  d'origine  palustre.  C'est  ainsi  qu'on  a  tour  ä  tour  pretendu  que  le  paludisme  pourrait 
realiser  les  Syndromes  maniaque-melancholique,  maniaco-depressif,  confusionel,  dementiel  etc. 
jusqu'ä  la  paralysie  generale  eile  meme!" 

Der  größte  Teil  der  malarischen  Geistesstörungen  wird  häufiger  bei  Sommer- 
Herbst-Fieber  als  bei  Tertiana  beobachtet. 

Bei  der  Malaria  wie  bei  anderen  Infektionen  gibt  es  keinen  grundlegenden 
Unterschied  zwischen  den  Delirien  der  Angehörigen  der  verschiedenen  großen  völ- 
kischen Gruppen,   welche  Brasilien  besiedelt  haben. 

Kraepelix  unterscheidet :  1 .  Febris  perniciosa  delirans  verursacht  durch  das 
Plasmodium  immaculatum  mit  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohrensausen  und  leichter 
Benommenheit  als  Vorläufern,  remittierendem  oder  kontinuierlichem  Verlaufe,  Ver- 
wirrtheit, Verfolgungsideen  mit  Halluzinationen  und  Illusionen,  heftiger  Unruhe  mit 
Neigung  zu  Gewalttaten  und  »Selbstmord,  Übergang  in  Koma,  Krämpfe,  Kollaps 
und  Tod  oder  Schlaf  mit  mehr  oder  weniger  vollständiger  Amnesie.  Diese  Erschei- 
nungen stellen  sich  bisweilen  vor  dem  Fieberanfall  ein,  enden  meistens  mit  diesem 
oder  überdauern  ihn  gelegentlich  bis  zu  den  nächsten  Anfällen.  In  einigen  Fällen 
erscheinen  von  vornherein  Stupor  und  stuporöse  Zustände.  Konvulsionen,  Lähmungen 
und  Aphasie  bleiben  bisweilen  zurück. 

IL  Psychosis  typica  (veranlaßt  durch  Tertiana-  und  Quartanaparasiten)  mit 
reinem  intermittierendem  Charakter,  wobei  Fieber  fehlen  kann  (Intermittens  larvata 
einiger  Autoren)  und  Verwirrtheit,  Wahnvorstellungen  ängstlichen  Inhalts,  begleitet 
von  Halluzinationen,  Illusionen  und  Aufregung  mit  Gewalttätigkeit. 

III.  Psychosen  der  Malariakachexie  mit  schreckhaften  Halluzinationen, 
Verfolgungs-  und  Versündigungswahn,  Gewaltausbrüchen,  Stupor  und  allmählich 
zunehmende  Intelligenzabnahme  oder  Heilung  nach  %— 4/s  Jahr.  Bethge  gibt  an, 
daß  die  schwersten  Erscheinungen  bei  dem  Ästivo-Autumnalfieber  vorkommen,  vor- 
übergehende mehr  bei  Kindern  und  länger  dauernde  bei  Erwachsenen. 

Die  Psychosen  entstehen  durch  eine  spezifische  Wirkung  der  Parasiten.  Hierfür 
spricht  nach  ihm:  a)  das  Vorkommen  von  Initialdelirien,  b)  von  intermittierenden 
Psychosen  ohne  Fieber,  c)  die  Unabhängigkeit  der  Schwere  der  psychischen  Sym- 
ptome von  der  Temperaturhöhe.  Austregesilo  sagt  ganz  richtig,  daß  die  geistigen 
Störungen  beim  Wechselfieber  verschiedenartig  zum  Ausbruch  kommen  können. 
Das  Fieberdelirium,  die  Episode  der  pyretischen  Anfälle  an  sich,  das  Infektionsdeli- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  20 
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rium  mit  länger  dauerndem  Charakter,  gewöhnlich  das  Erbe  der  perniziösen  Form, 
also  der  malignen  Febris  tertiana  oder  des  Tropenfiebers,  zeigt  einen  ganz  chaotischen 
Typus.  Es  verläuft  bald  in  ruhiger,  bald  in  exaltierter  Weise,  mitunter  an  den  epilep- 
tischen Dämmerzustand  erinnernd.  Nach  Ablauf  der  aktiven  Infektion  entsteht 
vielfach  während  der  Rekonvaleszenz  eine  postinfektiöse  psychische  Schwäche.  Ich 
habe  in  Nord-Brasilien,  sowie  Manson  bei  vielen  seiner  Patienten  mit  Westafrikanischer 
Malaria,  einen  Verlust  der  Erinnerung  für  Ereignisse  während  des  Fiebers  und  nachher 
beobachtet.  Unter  dem  Begriff  Confusion  mentale  palustre  =  Malaria  - 
Geistesverwirrung  versteht  Papastratigakis  ganz  richtig  folgendes  Krankheits- 
bild: Katatonische  Verwirrung,  ähnlich  der  bei  renaler  Autointoxikation  beob- 
achteten, verbunden  mit  Wutanfällen  gegen  die  Umgebung.  Häufig  werden  dumme 
Streiche  gemacht.  Dazu  kommen  Geschmacks-  und  Geruchshalluzinationen,  die  an 
hypochondrische  Psychosen  erinnern.  Stets  ist  das  Gesamtbefinden  sehr  schlecht, 
die  Verdauung  ist  gestört,  die  Zunge  belegt,  der  Atem  riecht  schlecht.  Im  Blute  sind 
Malariaplasmodien  nachweisbar,  ebenso  ausgesprochene  Lymphozytose.  Chinin 
scheint  auf  dieses  Krankheitsbild  keinen  wirklichen  Einfluß  auszuüben.  Auf  dem 
III.  internationalen  Kongreß  für  Neurologie  und  Psychiatrie  zu  Gent  1913  erklärte 
ich  folgendes:  Wir  haben  in  Brasilien  Fälle  von  Geistesstörungen,  welche  ganz  sicher 
mit  Malaria  zusammenhängen,  bei  prädisponierten  Individuen  beobachtet.  Ich 
glaube,  daß  die  Prädisposition  unerläßlich  ist.  weil  unter  den  noch  nicht  zivilisierten 
brasilianischen  Indianern  keine  von  diesen  Störungen  beobachtet  wird  trotz  der 
Häufigkeit  der  Malaria  in  verschiedenen  Indianerdörfern.  Es  ist  sicher,  daß  die 
Wiederholung  der  Anfälle  eine  Prädisposition  für  die  Auslösung  der  deliranten  Äuße- 
rungen schafft.  Es  gibt  keine  spezielle  malarische  Psychose.  Wir  haben 
KoRSAKOFF'sches  Syndrom  nach  Malaria  gesehen.  Es  gibt  auch  keine  malarische 
allgemeine  Paralyse.  Ich  bin  überzeugt,  daß  die  als  solche  veröffentlichten  Fälle 
nichts  anderes  als  KoRSAKOFF'sche  Syndrome  sind.  Dr.  Samuel  berichtet  auf  dem 
5.  Congress  of  the  Far  West,  daß  unter  6587  Malariafällen  im  Tanjong-Rambut an- 
Hospital sich  nur  ein  Fall  von  Geisteskrankheit  befand.  Er  ist  der  Ansicht,  daß 
Malaria  zwar  zweifellos  bei  der  Entstehung  von  Geisteskrankheiten  eine  ätiologische 
Rolle  spielen  kann,  daß  aber  eine  Neigung  zu  verbrecherischen  Handlungen  nicht 
dem  Typus  der  Malariapsychosen  entspricht.  Hiermit  stimmen  meine  Beobachtungen 
überein,  daß  die  Malaria  zwar  geistige  Störungen  hervorrufen  kann,  daß  aber  in 
Brasilien  das  Verhältnis  solcher  Fälle  sehr  klein  ist.  Während  einer  Malariaepidemie, 
welcher  ich  im  Innern  von  Bahia  (Nordbrasilien)  beizuwohnen  Gelegenheit  hatte, 
konnte  ich  unter  1000  Fällen  von  akuter  Malaria  nur  10  Geistesstörungen  wahr- 
nehmen. 

Afrikanische  Schlafkrankheit. 

Martin  &  Ringenbach  haben  Studien  über  die  Trypanosomiasis-PsA-chosen 
der  Eingeborenen  des  Kongostaates,  sowie  der  in  Brazzaville  untersuchten  Europäer 
gemacht. 

Sie  stellen  nach  ihren  Untersuchungen  folgende  Gruppen  von  Erkrankungen  auf: 

1.  Einfache  psychische  Störungen  bei  schlafkranken  Individuen. 

2.  Verwirrtheit  und  Demenz,  Amnesie,  katatonische  Erscheinungen  usw.. 
manische,  melancholische,  zirkuläre,  megalomanische  Formen. 

3.  Traumhafte  Delirien,  Gesichts-,  Gehörs-  und  Geruchshalluzinationen,  Ver- 
folgungsvorstellungen. 

4.  Erregungszustände,  Selbstmordtrieb,  Brandstiftungen.  Cewalttätigkeiten. 
o.  Bewegungsdrang  und  Dämmerzustände. 

6.  Induziertes  Irresein. 
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7.  Psychische  Störungen  und  Psychosen  bei  den  schlafkranken  Europäern. 
Diese  letztere:*  gleichen  denen  der  Eingeborenen,  entbehren  aber  des  eigen- 
artigen Gepräges,  welches  die  niedrige  geistige  Entwicklungsstufe  verleiht. 

8.  Verbrechen  und  Delikte  im  Verlaufe  der  Trypanosomiasis. 

Die  .Schlafkrankheit  (s.  die  Abhandlung  von  Mense  in  Band  V  dieses  Hand- 
buche) kann  als  eine  allgemeine  toxische  Erkrankung  des  Organismus  betrachtet 
werden,  mit  elektiver  Giftwirkung  auf  die  nervösen  Zentren.  Die  Prognose  ist  ernst, 
besonders  in  der  zerebralen  Form  der  Schlafkrankheit.  Differentialdiagnostisch  kommt 
hauptsächlich  in  Frage  die  Dementia  alcoholica,  Dementia  epileptica,  die  luetische 
Geistesstörung,  die  progressive  Paralyse.  Der  Nachweis  von  Trypanosomen  ist 
entscheidend.  Unter  309  Fällen  von  Schlafkrankheit  haben  Mabtin  &  Ringenbach 
olmal   (d.  h.   16,73  %)  psychische  Störungen  beobachtet. 

A.  Thiroux,  Direktor  des  bakteriologischen  Laboratoriums  in  St.  Lonis  (Senegalj  hat  inner- 
halb zweier  Jahre,  unter  60  Schlafkranken,  die  die  Absondeiungsstation  von  dort  passiert  hatten, 
6  mit  psychotischen  Erscheinungen  (10%)  beobachtet.  Drei  Kranke  wurden  bereits  mit  charakte- 
ristischen psychischen  Symptomen  eingeliefert,  während  sich  bei  den  anderen  dreien  die  Psychosen 
erst  im  Laufe  der  Behandlung  eingestellt  hatte.  Verwirrtheitszustände  mit  sinnlosen  Redereien 
und  Verbigerationen  wurden  am  meisten  beobachtet,  ebenfalls  traten  Tobsuchtsanfälle  nicht  selten 
auf.  Eine  andere  Art  der  geistigen  Störung  der  Schlafkrankheit  äußerte  sich  in  Größenideen.  Sehr 
häufig  traten  poriomanische  Zustände  mit  kleptomanischen  Neigungen  bei  den  Schlafkranken  in 
Erscheinung.  Die  Kranken  streiften  ganze  Tage  im  Orte  herum  und  stahlen  in  den  Läden  und  auf  dem 
Markte  ohne  bestimmten  Zweck  und  ohne  Ziel.  Bei  allen  psychisch  erkrankten  Patienten  wurde 
Trypanosoma  ganibiense  gefunden. 

Graxjux  glaubt  mit  Rücksicht  auf  die  kriminellen  ^Neigungen  von  Trypanosomenkranken 
in  den  ersten  Phasen  dieses  Leidens  von  einer  Alt  ..Periode  medico-legale"  der  Trypanosomiasis 
sprechen  zu  dürfen. 

Vix  hat  in  den  Schlafkrankenlagern  Kigarama  am  Viktoria-Nyanza  und  Usambara  am 
Tanganjikasee  eine  große  Anzahl  von  Kranken  neurologisch  und  psychiatrisch  untersucht  und  auch 
einige  Obduktionen  vorgenommen.  Bei  65  von  70  untersuchten  Kranken  wurden  Trypanosomen 
im  Blut  bzw.  im  Liquor  gefunden.  Im  Liquor  fanden  sich  in  21  von  27  punktierten  Fällen  Trypano- 
somen. Der  Zellgehalt  ist  vermehrt,  es  finden  sich  große,  blasse,  einkernige  Elemente.  Es  bestand 
Benommenheit,  selten  eigentliche  Schlafsucht.  Bei  4  Kranken  waren  gehäufte  Krampfanfälle  vor- 
aufgegangen. Demenz  ließ  sich  41  mal  nachweisen,  langandauernde  Erregungszustände  hatten 
in  28  Fällen  bestanden.    Die  von  Vix  selbst  beobachteten  Anfälle  glichen  ganz  den  paralytischen. 


CHAGAS-Krankheit. 

Ich  kann  es  nicht  unterlassen,  hier  einen  kleinen  Bericht  über  die  durch  die 
amerikanische  Trypanosomiasis  bedingten  Nerven-  und  Geistesstörungen  zu  geben. 
Diese  Krankheit,  deren  Vorhandensein  im  Innern  des  Landes  gewiß  schon  nach 
vielen  Jahren  zählt,  wurde  erst  vor  15  Jahren  von  Carlos  Chagas  studiert.  Dank 
der  großen  Liebenswürdigkeit  des  unvergeßlichen  Hygienikers  Osvaldo  Cruz  und 
seines  Nachfolgers  C.  Chagas  hatte  ich  Gelegenheit,  mit  ihnen  sowie  mit  einigen 
anderen  Neurologen  (AI.  Couto,  M.  Pereira  und  Austregesilo)  und  dem  Xeuro- 
pädiater  F.  Figueira  den  hauptsächlichsten  Herd  der  CHAGAS-Krankheit  zu  besichtigen 
und  habe  eine  interessante,  große  Reihe  von  Fällen,  welche  uns  über  das  klinische  Bild 
dieser  Krankheit  Aufklärung  geben  konnte,  gesehen.  Chagas  schickte  dem  Landes- 
hospital mehrere  Kranke  zu,  welche  längere  Zeit  von  mir  beobachtet  worden  sind. 
Ich  will  mich  nur  kurz  über  die  nervösen  Erscheinungen  der  Chagas  Jirankheit  äußern, 
weil  die  Leser  in  Band  V  dieses  Handbuches  eine  gründliche  Besprechung  dieser  In- 
fektionskrankheit  von  Chagas  selbst  finden.     Außer  den  verschiedenen  Veröffent- 
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Hebungen  de?  Osvaldo  ÜRUZ-Institutes  legte  ich  selbst  auf  dem  internationalen 
Kongreß  für  Neurologie  und  Psychiatrie  zu  Gent  eine  große  Anzahl  von  Photo- 
graphien und  makroskopischen  Präparaten  vor,  welche  die  hauptsächlichsten  Ver- 
änderungen bei    dieser  Krankheit  veranschaulichten. 

Die  Lokalisation  des  Trypanosoma  cruzi  in  den  Xervenzentren  der  Kranken 
verursachen  verschiedene  nervöse  Erscheinungen,  welche  den  Xeuropathologen  ganz 
besonders  interessieren.  Die  histologischen  Befunde  des  verstorbenen  Kollegen 
Gaspar  Vianna  aus  dem  Osvaldo  CRUZ-Institut  und  von  U.  Vianna  aus  dem  Xissl- 
Laboratorium  der  Landesirrenanstalt  zeigten  die  Lokalisationen  des  Parasiten  im 
Gehirn  und  die  von  diesen  verursachten  Läsionen.  Außerdem  haben  die  Tier- 
versuche von  Eurico  Villela  und  M.  Torres  bei  Hunden  und  Affen  krankhafte 
Veränderungen  in  den  nervösen  Zentren  und  die  Anwesenheit  von  Parasiten  in  diesen 
ergeben. 

Der  Infantilismus  und  andere  Dystrophien  in  den  Gegenden,  wo  die  Krankheit 
endemisch  auftritt,  müssen  mit  dieser  Infektion  zusammenhängen,,  denn  es  ist  nicht 
nur  keine  andere  Ursache  erkennbar,  sondern  E.  Villela  wies  in  seinen  neueren 
Forschungen  auch  hereditäre  Enzephalitiden  mit  Parasitenbefund  bei  neugeborenen 
Hunden  nach,  deren  Mütter  mit  Trypanosomen  infiziert  worden  waren. 

Im  Zentralnervensystem  kann  das  pathogene  Trypanosom-i  cruzi  in  allen  Teilen 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  gefunden  werden  und  dementsprechend  ist  auch  das 
Krankheitsbild  der  nervösen  Formen  der  CHAGAS-Krankheit  überaus  wechselnd. 
Die  Trypanosomen  kommen  im  Zentralorgan  herdweise  vor,  wobei  die  zahlreichen 
einen  solchen  Herd  bildenden  Parasiten  bald  mit  Lind  bald  ohne  Geißel  auftreten. 
In  geringer  Menge  konnte  man  die  Trypanosomiasis  mit  nervöser  Lokalisation  beob- 
achten, gekennzeichnet  durch  die  klinischen  Symptome  einer  binnen  S— 20  Tagen 
letal  endigenden  akuten  Meningoenzephalitis. 

Pathologisch- anatomisch  findet  man  in  solchen  Fällen  eine  überaus  starke 
Meningitis  und  diffuse  Enzephalitis.  Den  primitiven  Sitz  des  Trypanosoma  scheinen 
Xeurogliazellen  darzustellen,  in  welchem  sich  das  Protozoon  vermehrt.  Häufiger  als 
die  akuten  Fälle  sind  die  Formen  der  CHAGvs-Krankheit.  bei  denen  in  der  Regel  ohne 
akuten  Beginn  ein  sehr  chronischer  Verlauf  beobachtet  wird.  Die  Motilitätsstörungen, 
welche  das  hervorstechendste  Symptom  dieser  Form  darstellen,  sind  stets  bilateral. 
In  der  Regel  handelt  es  sich  um  spastische  Diplegien.  die  seit  den  ersten  Lebensjahren 
bestehen,  in  manchen  Fällen  nur  leicht  angedeutet  erscheinen  und  fast  stets  mit 
Symptomen  der  Pseudobulbärparalyse  kombiniert  sind.  Xicht  selten  besteht  in 
solchen  Fällen  schwere  Idiotie,  wie  sie  in  nicht  mit  anderen  nervösen  Störungen 
einhergehenden  Fällen  stets  vermißt  wird,  wiewohl  fast  immer  Veränderungen  der 
Schilddrüse  mit  Kropfbildung  und  Insuffizienz  seitens  der  Schilddrüsenfunktion 
konstatiert  werden  können.  Ferner  sieht  man  mitunter  epileptiforme  Anfälle  und 
auch  tetanieähnliche  Konvulsionen.  Zerebellare  Störungen  kommen  vor.  ebenso 
pseudo-zerebellare  Erscheinungen,  wie  sie  durch  Drucksteigerung  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit  bedingt  werden.  Chagas  hat  mir  einige  Fälle  von  amerikanischer 
Trypanosomiasis  mit  schweren  psychischen  Störungen  in  die  Landesirrenanstalt 
zugeschickt. 

Die  oligophrenischen  Formen  (Idiotie.  Imbezillität),  die  Minderwertigkeit,  die 
epileptiformen  Erscheinungen  und  die  dementialen  Formen  scheinen  mir  häufiger  als 
die  deliranten  Formen. 

Wir  haben  bei  der  amerikanischen  Trypanosomiasis  keine  Fälle  wie  die.  welche 
Granjux  bei  der  afrikanischen  Trypanosomiasis  als  einer  gerichtlich-medizinischen 
Periode  der   Krankheit  angehörig  beschrieben  hat. 
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Das  Gelbfieber. 

Das  Gelbfieber  kann  wie  andere  Infektionen  geistige  Störungen  verursachen. 
In  Brasilien  z.B.  hatte  ich  während  der  großen  Epidemien  Gelegenheit,  verschiedene 
Fälle  dieser  Störungen  zu  sehen  und  es  ist  merkwürdig,  daß  diese  bis  zum  Jahre  1892 
von  den  Beobachtern  aller  anderen  Länder  vollständig  übersehen  wurde.  1892  schrieb 
Helvecio  d  Axdrade  : 

„Das Delirium  war  eine  der  häufigsten  Komplikationen,  die  ich  im  Krankenhause  beobachtete. 
Ich  spreche  nicht  von  dem  akuten  Fieberdelirium,  welches  von  der  Hyperthermie  der  ersten  Krank- 
heitsperiode abhängig  ist,  noch  auch  von  dem  Subdelirium,  welches  fast  stets  die  schweren  adyna- 
mischen Zustände  begleitet.  Es  ist  aber  sicher,  daß  gegen  Ende  der  Krankheit,  unmittelbar  vor  dem 
Eintritte  der  Kekonvaleszenz,  einzelne  Kranke  in  einen  heftigen  Erregungszustand  fallen,  welcher 
die  Anlegung  der  Zwangsjacke  notwendig  macht."  Im  darauffolgenden  Jahre  schreibt  derselbe 
Verfasser  im  Brazil-Medico :  „Ich  habe  einen  Kranken  beobachtet,  welcher  seit  5  oder  6  Tagen 
fieber-  und  eiweißfrei  war,  sich  in  außerordentlich  erregtem  Zustande  befand,  mit  großen  Schritten 
sein  Zimmer  durchmaß  und  fremdartige  Zeichen  an  die  Wände  malte.  Einmal  traf  ich  ihn  an,  als 
er  vollständig  nackt  an  einem  auf  den  Hof  des  Krankenhauses  führenden  Fenster  stand  und  vor 
einer  eingebildeten  Zuhörerschaft  deklamierte.  1893  hat  Carlos  Eiras,  Direktor  einer  Privat- 
irrenanstalt in  Rio  de  Janeiro,  6  interessante  Beobachtungen,  darunter  4  eigene,  mitgeteilt.  Diese 
6  Patienten  zeigten  während  der  Rekonvaleszenz  nach  Gelbfieber  ausgesprochene  psychische  Stö- 
rungen, und  die  Kundgebung  der  Psychose  war  so  unmittelbar,  daß  man  den  Zusammenhang 
zwischen  Ursache  und  Wirkung  daraus  deutlich  erkennen  konnte. 

1900  hat  Prof.  M.  Nery  einen  Aufsatz  veröffentlicht,  in  welchem  er  beim  Gelbfieber  auf- 
tretende Geistesstörungen  eingehend  erörtert.  Der  Verfasser  vereinigt  mit  seinen  Beobachtungen 
die  des  Dr.  Eiras  und  gibt  uns  eine  nosologische  Klassifizierung. 

M.  Couto  &  Azevedo  Sodre,  Rio,  haben  1900  in  der  vollständigen  Monographie  über  Gelb- 
fieber in  der  Enzyklopädie  von  Nothnagel  ein  Kapitel  über  die  Gelbfieberpsychosen  geschrieben. 
1909  beschäftigte  sich  Prof.  Austregesilo  in  seinem  Bericht  über  Infektionspsychosen  in  den 
Tropen  auf  dem  Mediz.  lateinisch-amerikanischen  Kongreß  zu  Rio  de  Janeiro  mit  den  Gelbfieber- 
psychosen. 

Aus  den  Beobachtungen  von  Eiras  und  Nery  sowie  aus  den  meinigen  geht 
hervor,  daß  verschiedene  Formen  von  Verwirrtheit  auftreten,  bald  einfache,  bald 
verbunden  mit  Dämmerzuständen,  bald  mit  dem  Charakter  des  Traumdeliriums, 
dann  -nieder  mit  Erregung  und  intensiven  Halluzinationen  oder  mit  Depressions- 
zuständen,  letztere  allerdings  selten.  Wir  müssen  also  mit  Aestregesilo  beim  Gelb- 
fieber folgende  geistige  Störungen  als  Begleiterscheinungen  zulassen:  1.  das  Fieber- 
delirium; 2.  die  geistige  Verwirrtheit  in  ihren  verschiedenen  Graden  oder  Abstufungen, 
oder  besser  ausgedrückt  Infektionszustände  einer  psychischen  Schwäche,  die  die 
Gelbfieberpsychose  darstellen;  3.  konstitutionelle  Psychosen,  hervorgerufen  durch 
die  Infektion.     Die  Neurosen  dürfen  nicht  in  diese  Gruppe  eingereiht  werden. 

Bei  diesen  Psychosen  ist  die  Prognose  verschieden,  in  der  Regel  jedoch  günstig. 
Von  12  Fällen  Xery's  gingen  10  in  Heilung  über,  bei  einem  blieb  eine  leichte  psychische 
Schwäche,  bei  dem  anderen  völlige  Verblödung  zurück.  Bei  den  zur  Beobachtung 
gekommenen  Kranken  fand  sich  ausgesprochene  psychopathische  Belastung.  Von 
meinen  14  Fällen  heilten  11,  bei  2  blieb  eine  leichte  psychische  Schwäche  zurück, 
nur  einer  verfiel  in  völlige  Verblödung. 

Die  brasilianischen  Beobachtungen  von  Psychosen  des  Gelbfiebers  sind  alle 
vor  der  NoGucm-Entdeckung  der  Leptospira  icteroides  als  Erzeuger  der  genannten 
Infektion  gemacht.  Jetzt  kommt  in  Rio  de  Janeiro  nur  selten  einmal  ein  sporadischer 
Fall  von  Gelbfieber  vor.  Wir  haben  also  keine  neuen  Bemerkungen  mehr  hinzuzufügen. 
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Lepra. 

Es  gibt  keinen  Leprakranken,  bei  welchem  das  Nervensystem  nicht  von  einer 
größeren  oder  geringeren  Schädigung  befallen  wird.  Welcher  Rasse  oder  gesellschaft- 
lichen Klasse  der  Kranke  auch  angehören  mag,  immer  zeigt  er  mehr  oder  Weniger  aus- 
gesprochene Störungen  des  zentralen  oder  peripheren  Nervensystems.  Das  Klima  des 
Aufenthaltsortes  hat  keinen  Einfluß  auf  die  größere  oder  geringere  Beteiligung  des 
Nervensystems.  Ich  habe  noch  nie  den  geringsten  Unterschied  zwischen  den  Verände- 
rungen des  Rückenmarkes  und  der  peripheren  Nerven  bei  den  Leprösen  in  den  Tropen 
und  denjenigen  der  kalten  Länder  gesehen.  In  dem  Kapitel,  welches  sich  mit  der 
Lepra  beschäftigt  (Bd.  II  S.  1),  wird  der  Leser  die  Einzelheiten  über  dieses  Thema 
keimen  lernen. 

Über  die  Geistesstörung  möchte  ich  einige  Worte  sagen.  Von  den  großen 
Übeln,  welche  die  Menschheit  quälen,  flößen  ohne  Zweifel  derAussatz  und  die  Geistes- 
krankheit am  meisten  Mitleid  ein.  Wenn  beide  bei  einem  beklagenswerten  Menschen 
zusammentreffen,  hat  man  für  ein  solches  LTnglück  kaum  noch  einen  Ausdruck. 
Glücklicherweise  kommt  dies  nicht  oft  vor,  wie  man  aus  der  beschränkten  Anzahl  der 
bis  jetzt  veröffentlichten  Beobachtungen  schließen  kann.  In  einer  Übersicht 
unter  Hinzufügung  selbst  beobachteter  Fälle,  die  ich  der  IL  Leprakonferenz 
zu  Bergen  (Norwegen)  1916  zuschickte,  sagte  ich  über  Geisteskrankheiten  bei  Lepra- 
kranken folgendes:  ,,Die  angeführten  Beobachtungen  in  Verbindung  mit  den  meinigen 
erlauben  es,  einige  allgemeine  Schlußfolgerungen  zu  ziehen.  I.  Wir  sehen,  daß 
es  keine  besondere  Form  von  Geisteskrankheit  bei  den  Leprösen  gibt.  Jedoch 
kann  die  Polyneuritis  leprosa  von  dem  KoRSAKOFF'schen  Syndrom  begleitet  sein. 
II.  Mit  der  Lepra  zusammen  auftretend,  hat  man,  wenn  auch  nicht  sehr  häufig, 
beinahe  alle  Formen  der  Geisteskrankheit  beobachtet.  III.  Die  möglichen  Kom- 
plikationen der  Lepra  (Tuberkulose,  Streptokokkeninfektion,  Arteriosklerose  usw.) 
können  das  Erscheinen  von  Geisteskrankheit  bei  Leprakranken  verursachen.  IV.  Der 
gewöhnliche  Geisteszustand  der  Leprösen  ist  verschieden  und  hängt  von  der  erblichen 
Belastung,  Erziehung  sowie  von  den  klinischen  Formen  der  Krankheit  ab." 

Was  ich  von  diesem  Datum  ab  (1910)  an  meinen  Fällen  von  Geistesstörungen 
bei  Leprakranken  beobachtete,  ändert  meine  Meinung  nicht.  Austregesilo  nimmt 
eine  Leprapsychose  an.  Ich  leugne  nicht,  daß  die  Lepra  Geistesstörungen  hervor- 
rufen kann;  was  ich  verneine  ist,  daß  es  eine  spezifische  Psychose  gibt. 

Neuerdings  teilen  Jacor  &  Meggexdorfer  einen  Fall  von  Psychose  bei  einem 
Leprakranken  aus  Kolumbien  mit  anatomischem  Befunde  des  Zentralnervensystems 
mit : 

Im  Jahre  1910  mit  16  Jahren  trat  der  Kranke  in  die  ÜNNA'sche  Klinik  in  Hamburg  ein. 
Er  zeigte  nach  10  Jahren  psychisch  nichts  Auffälliges.  Er  war  ein  intelligenter  junger  Mann,  sprach 
mehrere  Sprachen.  Anfang  März  1919  wurde  ihm  mitgeteilt,  daß  er  jetzt  in  seine  Heimat  zurück- 
kehren könne.  Diese  Nachricht  soll  ihn  sehr  aufgeregt  haben,  es  entwickelte  sich  akut  ein  eigen- 
tümlicher Erregungszustand  mit  großer  motorischer  Unruhe,  mit  Rededrang  und  Nahrungsver- 
weigerung. Der  Kranke  konnte  deshalb  in  der  Hautklinik  nicht  länger  behandelt  werden  und  mußte 
in  die  Anstalt  Friedrichsberg  verlegt  werden.  3  Monate  nach  Ausbruch  der  Psychose  starb  der 
Kranke  an  Marasmus.  Die  Sektion  ergab  ausgedehnte  lepröse  Störungen  an  der  Haut  und  fast 
allen  inneren  Organen,  besonders  schwere  Parenchymdegenerationen  beider  Hoden  bei  massen- 
haftem Bansenbazillenbefund  in  diesen  Organen.  Im  Gehirn  und  Rückenmark  keine  Bazillen, 
dagegen  im  Gehirn  chronisch  degenerativer  Parenchymprozeß  (Ganglienzellendegeneration,  Glia- 
wucherungen,  reichliche  Abbauprodukte  in  den  Gefäßscheiden,  allenthalben  verdeckt  durch  im 
Vordergrund  stehende  schwere  akute  Veränderungen  des  Nervengewebes  (akute  Ganglienzellen- 
nderungen  mit  amöboider  Gliaentartung).  Besonders  schwer  ist  das  Corpus  striatum  betroffen. 
Ein  ausgedehnter  Erweichungsherd  befindet  sich  in  der  rechten  Hirnhemisphäre.   Um  zu  schließen. 
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sagen  Jacob  &  Meggendorfer:  „Ob  wir  es  bei  derartigen  zerebralen  Komplikationen  mit  toxischen, 
durch  den  Lepraprozeß  ausgelösten  Fernwirkungen  auf  das  Zentralnervensystem  zu  tun  haben 
und  inwieweit  eine  direkte  Beeinflussung  durch  die  Leprabazillen  selbst  gegeben  ist,  bleibt  eine 
offene  Frage." 

Pest. 

Die  Beulenpest  ist  eine  Infektionskrankheit,  welche  aus  der  nosologischen  Liste 
verschwinden  müßte.  Trotzdem  tritt  sie  ab  und  zu  mal  epidemisch  auf.  Ungefähr  vor 
25  Jahren  erschien  sie  zuerst  in  Südamerika  und  bei  dieser  Gelegenheit  haben  wir 
die  Nerven-  und  Geistesstörungen  während  der  Krankheit  beobachtet.  Beinahe  zu 
gleicher  Zeit  sahen  GoNgALO  Moniz  und  Moreira  in  Bahia,  Macedo  und  Aüstregesilo 
in  Rio  Fälle  solcher  Störungen.  Vampre  hat  1908  darüber  eine  vortreffliche  Mono- 
graphie geschrieben.  In  Bombay  (Indien)  hatten  schon  Albrecht  &  Ghon,  Müller, 
Corthorn,  Jennings  u.  a.  1897  die  Pest  beobachtet  und  nervöse  Störungen  während 
dieser  Infektionskrankheit  geschrieben.  Albrecht  &  Ghon  sagten:  „Abgesehen  von 
den  Allgemeinerscheinungen  der  Mattigkeit,  Niedergeschlagenheit,  den  heftigen 
dumpfen  Kopfschmerzen,  der  Eingenommenheit  und  Schwere  des  Kopfes,  der 
schweren  stotternden  Sprache,  dem  wankenden,  taumelnden  Gange,  der  Stumpfheit 
der  Sinne  und  des  Geistes,  erwähnt  schon  Griesinger  Stupor  und  Delirien,  Kon- 
vulsionen und  Koma.  Als  Nachkrankheiten  führt  er  partielle  Lähmungen,  Stumm- 
heit,  Geistesstörungen  an." 

Nach  Montagu  Lubbock  ist  während  des  akuten  Stadiums  die  Empfindlich- 
keit herabgesetzt,  doch  könne  Hyperästhesie  vorhanden  sein.  Bald  sei  Schlafsucht, 
bald  Ruhelosigkeit  und  Schlaflosigkeit  zu  beobachten.  Der  Kranke  könne  Angst- 
gefühl haben,  er  sehe  schreckhafte  Gestalten,  selbst  Selbstmordversuche  kämen  vor. 
Wirkliche  Lähmungen  seien  selten,  Konvulsionen  könnten  eintreten.  Die  Sprache 
könne  im  akuten  Stadium  ganz  verloren  gehen.  Das  Sehvermögen  sei  gestört, 
es  könne  Strabismus  vorkommen.  Das  Gehörvermögen  sei  oft  geschwächt.  Taub- 
heit sei  in  manchen  Epidemien  als  günstiges  Zeichen  angesehen  worden.  Als  Nach- 
krankheiten Während  der  Genesung  erwähnt  Lubbock  Geistesstörung,  Lähmung 
und  Taubheit.  Yamagiva  führt  als  Hirnsymptome  starke  Aufregung,  furibunde 
Delirien,  Angst  und  Unruhe,  Neigung  aufzustehen  und  zu  entfliehen,  Sopor,  Koma 
und  Krämpfe  an.  Selten  höre  man  im  Verlaufe  der  Krankheit  eine  Klage  über 
Schwerhörigkeit,  Ohrensausen,  Gedächtnisschwäche.  Das  Vorhandensein  von 
Hirnsymptomen  ist  nach  Yamagiva  immer  ein  prognostisch  äußerst  ungünstiges 
Zeichen.  Die  häufigen  und  zahlreichen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems 
scheinen  zum  größten  Teile  funktionelle  zu  sein,  auf  Grund  der  Einwirkung  der 
zweifellos  auch  als  starke  Nervengifte  Pesttoxine,  Störungen  auf  anatomischer 
Grundlage  scheinen  jenen  gegenüber  an  Häufigkeit  jedenfalls  zurückzutreten. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  sind  zunächst  zu  trennen 
in  solche,  die  während  des  akuten  Stadiums  beobachtet  werden  und  solche,  die  erst 
nach  Ablauf  desselben,  in  der  Rekonvaleszenz,  oder  als  eigentliche  Nachkrank- 
heiten  auftreten. 

Vergleichen  wir  die  in  Indien  gemachten  Beobachtungen  mit  den  unsrigen, 
so  können  wir  zusammenfassend  sagen:  1.  Geistesstörungen  bei  Pest  sind  häufig; 
2.  Klinisch  gleichen  die  Krankheitserscheinungen  den  bei  anderen  Infektionskrank- 
heiten auftretenden.  Es  gibt  keine  der  Pest  eigentümliche  Formen.  (Vgl.  auch 
Bd.  II,   S.  259.) 
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Encephalitis  lethargica. 

Nach  der  großen  letzten  Grippepandemie(1918)  traten  bei  uns  Fälle  von  Enze- 
phalitis, analog  den  in  Europa  und  anderen  Gegenden  der  Welt  beschriebenen  unter 
dem  Namen  Encephalitis  lethargica  auf  (s.  a.  S.  98).  In  Brasilien  hatte  die  wieder  neu 
beschriebene  Erkrankung  nicht  dieselbe  Mortalitätsziffer,  wie  in  anderen  Ländern. 
Ich  habe  aber,  wie  auch  andere  hiesige  Ärzte,  Spezialisten  und  Nichtspezialisten, 
viele  Eälle  beobachtet.  Bei  diesen  beherrscht  der  Parkinsonismus  vor  anderen  For- 
men das  Krankheitsbild.  Ein  neues  Symptom  derselben  ist  mir  nicht  zu  Gesicht 
gekommen.  Die  Beziehungen  zwischen  dieser  Krankheit  und  der  Grippe  sind 
noch  nicht  geklärt.  Schon  in  der  großen  Pandemie  von  1890  hatte  ich  Gelegenheit, 
Fälle  von  Encephalitis  lathargica  zu  sehen,  welche  ich  mit  der  Grippe  in  Zusammen- 
hang brachte.  Auch  häuften  sich  schon  damals  die  Fälle  von  Myoklonie,  welche 
sich  in  nichts  von  der  bei  der  Economokrankheit  beobachteten  unterschieden. 
Vielleicht  bereitet   die  Grippe  den  Boden  für  die  Encephalitis  lethargica  vor. 

Die  epidemische  Enzephalitis  hat  ihren  Einzug  in  China  anscheinend  1919 
gehalten  und  ist  seither  in  allen  Teilen  des  Landes  aufgetreten  (M.  Pfister  aus  Peking, 
Brief  aus  China,  Münch.  med.  Woch.  1924,  Nr.  26,  S.  884),  ebenso  im  übrigen 
Ostasien,  z.  B.  Cochinchina,  Borneo. 

HEixE-MEDix-Krankheit  (s.  a.  S.  99).  Beobachtungen  von  allen  brasilia- 
nischen Nerven-  und  Kinderärzten,  speziell  von  F.  Figueira  und  Osv.  de  Oliveira, 
bezeugen  das  Vorhandensein  der  epidemischen  Poliomyelitis  infantilis,  der  Heixe- 
MEDiN-Krankheit,  mit  einer  nicht  hohen  Sterblichkeit,  wie  die  Statistik  Figueira's 
beweist.  Dieser  hervorragende  Pädiater  beschrieb  eine  rudimentäre  Form  dieser 
Krankheit,  welche  von  Fernandes  Figueira  den  Namen  zephaloplegisches  Syndrom 
erhalten  hat.  Sie  befällt  Säuglinge  und  andere  Kinder,  zeichnet  sich  aus  durch 
Reflexstörungen  und  Schlaffheit  der  Halsmuskeln,  so  daß  der  Kopf  herabsinkt,  und 
geht  von  selbst  in  5  bis  12  Tagen  in  Heilung  über. 

Ankylostomiasis. 

Austregesilo  &  Gottuzzo  haben  in  Brasilien  verschiedene  Fälle  von  Geistes- 
störung gesehen,  als  deren  direkte  Ursache  sie  die  Wurmkrankheit  betrachten. 
Boon  glaubt  einen  Zusammenhang  zwischen  Hakenwurmkrankheit  und  Irresein  und 
zwar  Dementia  praecox  gefunden  zu  haben.  Moreira  &  Peixoto  erwähnen  das 
häufige  Auftreten  von  Minderwertigkeit  bei  den  Nachkommen  von  an  dieser  Krank- 
heit leidenden  Personen.  B.  K.  Ashford  &  P.  G.  Igaravidez  betonten  1911  in  ihrem 
vortrefflichen  Bericht  über  LTnzinariasis  in  Porto-Rico  die  Wichtigkeit  der  Nerven- 
störungen während  des  Verlaufs  dieser  Krankheit  und  bezogen  sich  noch  auf  die 
von  E.  Foxt  Guillot,  F.  Goexaga  und  Gutierrez  in  der  Irrenanstalt  auf  dieser 
Insel  gemachten  Erfahrungen.  Ihre  Angaben  sowie  die  von  mir  und  Esposei  seit 
1906  gemachten  Beobachtungen  decken  sich  mit  denen  von  Austregesilo  &  Got- 
tuzzo: 

Wir  schlössen  die  Originalarbeit  über  diesen  Gegenstand  mit  Folgenden  Worten:  ..Die  An- 
chylostomumkrankheil  muß  als  eine  Dysphrenien  auslösende  Ursache  angesehen  werden.  Die  durch 
Ankylostomum  duodenale  bedingten  geistigen  Störungen  sind  zweierlei  Art:  die  einen,  schon  seit 
langem  beschrieben,  wenn  auch  anders  gedeutet,  sind  sehr  häufig  und  für  gewöhnlich  wenig  intensiv, 
sie  betreffen  die  Veränderungen  im  Charakter,  Appetit,  Geschmack,  worüber  die  Verfasser  be- 
richten, die  anderen,  die  bis  heute  noch  keine  Beleuchtung  fanden,  sind  viel  weniger  häufig,  dafür 
aber  viel  schwerer  und  erscheinen  unter  der  Form  der  großen  geistigen  Symptomenkomplexe. 
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Das  Auftreten  dieser  Störungen  hängt  ab: 

a)  Von  einer  prädisponierenden  Ursache,  der  Degeneration. 

b)  Von  einer  auslösenden  Ursache,  dem  Ankylostomum  bzw.  der  Uncinaria. 

Ihre  Pathogenese  erhellt  aus  der  Intoxikation  und  aus  dem  Kräfteverfall  der  Kranken.  Die 
antiparasitäre  Behandlung  kann  diese  geistigen  Störungen  zum  Verschwinden  bringen." 

Andere  parasitäre  Krankheiten. 

Cysticercus.  In  Brasilien  sowie  in  anderen  tropischen  Klimaten  hat  man 
Fälle  von  Zystizerkose  beobachtet,  ohne  andere  klinische  Erscheinungen,  welche 
sich  von  denen  der  kalten  Klimate  unterscheiden  (M.  Pereira,  W.  Almeida, 
H.  Povoa  usw.). 

Paragonimiasis  des  Gehirns.  Otani,  Inouye  &  Yamagiva  fanden  in 
Japan  bei  »Sektion  von  Fällen  jacksonscher  Epilepsie  in  Tumoren  des  Gehirns 
Würmer  und  ihre  Eier,  die  offenbar  die  Ursache  der  Krankheit  gewesen  -waren. 
In  anderen  tropischen  Klimaten  sind  bis  heute  keine  analogen  Fälle  zerebraler 
Paragonimiasis  beobachtet  worden. 

Porocephalus  moniliformis.  Waldow,  Diesixg  &  Räbiger  fanden  bei  Autopsien 
von  Kamerunnegern  mit  Geistesstörungen  Larven  dieses  Parasiten  in  der  Nähe 
des  Gehirns.  Adolf  Evsell  mit  Löhlein  ist  der  Ansicht,  daß  die  beiden  Psychosen- 
fälle, welche  Waldow  an  einem  25jährigen  Kamerunneger  und  Räbiger  an  einem 
jungen  Bakwirimann  beobachteten,  kaum  als  die  Folgen  von  Porozephaliasis 
angesehen  werden,  ich  halte  es  aber  nicht  für  unmöglich,  daß  ganz  junge  Poro- 
zephaluslarven  in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  es  ja  nicht  selten  bei  Zystizerken  beob- 
achten, in  das  Schädelinnere  angeschwemmt  werden  und  sich  dann  im  Gehirn, 
seinen  Ventrikeln  und  Häuten  ansiedeln.  In  anderen  Zonen  sind  analoge  Fälle 
nicht  gefunden  worden.  Eine  besondere  Eigenart  der  Geistesstörung  bei  oben- 
genannten Fällen  gibt  es  nicht. 

Amöben.  Auf  Grund  von  über  30  von  mir  selbst  beobachteten  Fällen  kann 
ich  die  Häufigkeit  mehr  oder  weniger  starker  psychischer  nervöser  Störungen 
bei  an  chronischer  Amöbendysenterie  leidenden  Kranken  beweisen.  Insbesondere 
beobachtete  ich  depressive  Zustände,  Hyperthyreoidismus  vortäuschende,  toxische 
Syndrome  und  polyneuritische  Erscheinungen  neben  den  gastrointestinalen  Sym- 
ptomen. 

Beriberi. 

Nina  Rodrigues  glaubt  bei  vielen  Fällen  von  Beriberi  in  Brasilien  psychische 
Abweichungen  gefunden  zu  haben,  welche  er  als  KoRSAKOFF'sche  Psychosen  deutet, 
speziell  die  amnestische  Form  dieser  Krankheit,  was  auch  von  Austregesilo  be- 
hauptet wird. 

Van  Brero  schreibt: 

„Sieht  man  von  den  Agoniedelirien  ab,  welche  bei  Beriberi  von  anderen  Todesdelirien 
sich  nur  unterscheiden  durch  entsetzliche  Präkordialschmerzen  und  Angst,  so  fehlen  nach  meiner  Er- 
fahrung bei  den  sehr  vielen  von  mir  beobachteten  Beriberikranken  psychische  Veränderungen. 
Andererseits  könnte  ich  bei  den  vielen  geisteskranken  Eingeborenen  mit  Beriberi  in  den  Anstalten 
auf  Java  nie  einen  Einfluß  dieser  Krankheit  auf  die  Psychose  konstatieren.  Auch  bei  anderen  Autoren 
vermißte  ich  einen  klaren  Zusammenhang  zwischen  Beriberi  und  Psychosen.  Maxsox  betrachtet 
sogar  die  Abwesenheit  psychischer  Störungen  als  eines  der  Merkmale  einer  Beriberi-Polyneuritis.11 

Auf  dem  3.  internationalen  Kongreß  für  Neurologie  und  Psychiatrie  zu  Gent 
sagte  ich : 

„Sur  la  question  du  beri-beri  comme  maladie  autonome,  nous  avons  encore  beaucoup  de 
points  ä  debrouiller.    On  travaille  partout  meine  chez  nous  pour  decouvrir  le  facteur  ctiologique 
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de  la  Polyneuritis  decrite  sous  le  nom  de  beri-beri.  En  consequence,  je  m'abstiens  de  parier  des  per- 
turbations  mentales  observees  dans  le  cours  de  quelques  eas  diagnostiques  de  beri-beri.  D'ailleurs, 
ces  perturbations  sont  tont  ä  l'ait  analogues  ä  Celles  decrites  dans  le  cours  des  autres  polvnevrites, 
d'origine  bien  connues.  II  ne  faut  pas  absolument  oublier  le  röle  de  la  predisposition  dans  i'eclosion 
de  ces  manifestations  mentales.'' 

Pellagra. 

Die  Pellagra,  welche  als  eine  dem  Tropenklima  angehörige  Krankheit  be- 
zeichnet "Wurde,  ist  mehr  in  den  gemäßigten  Klimaten  als  in  den  Tropen  beob- 
achtet, so  z.  B.  ist  sie  in  Italien,  Spanien,  Rumänien  häufiger  als  in  gewissen 
Tropenländern.  In  Afrika,  besonders  in  Unterägypten,  winden  viele  Fälle  dieser 
Krankheit  beschrieben  (Warnock).  In  Brasilien  sah  ich  einige  Fälle  von  Erythenia 
solare  pellagroides,  welche  in  Italien  oder  Ägypten  als  Pellagra  bezeichnet  sein 
würden.  Zu  erwähnen  ist,  daß  nur  in  Bio-Grande  do  Sul  (Südbrasilien),  wo  ein  aus- 
gezeichnetes subtropisches  Klima  herrscht,  einige  Fälle  als  Pellagra  angesehen 
worden   sind.     (Über  Pellagrapsychosen  s.  Bd.  II  S.  803). 

Andere  ubiquitäre  Infektionen  wie:  Typhus,  Cholera.  Maltafieber, 
Influenza,  die  akuten  Exantheme,  Erysipel.  Diphtherie,  die  verschiedenen 
Arten  der  Pneumonie  usw.  können  in  den  Tropen  genau  wie  in  kalten  Ländern 
zu  Xerven-  und  Geistesstörungen  führen. 
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Geisteskrankheiten. 

Alkohol. 

Der  Alkohol  spielt  in  den  Tropen  genau  so  wie  in  kalten  Ländern  als  ätio- 
logischer Faktor  von  nervösen  Störungen  eine  große  Bolle.  In  den  Tropenländern, 
wo  die  große  Masse  des  Volkes  ethnographisch  mehr  oder  weniger  den  alten  Ländern 
entstammt,  liefern  die  Nachkommen  solcher  Einwanderer  das  größte  Kontingent 
von  Alkoholikern,  welche  aus  von  Trunksucht  heimgesuchten  Ländern  ge- 
kommen sind.  Dazu  kommt  noch  der  Irrglaube  mancher  Europäer,  daß  der 
Alkohol  Kraft  und  Energie  zur  Arbeit  verleihe,  ferner  daß  er  Krankheiten 
verhüte.  Dieses  mag  der  Grund  des  Alkoholmißbrauchs  in  gewissen  Tropen- 
gegenden sein.  Während  der  Kolonialzeit  vieler  Tropenländer  hat  der 
europäische  Kolonist  gern  den  Wert  des  Alkohols  für  seine  Zwecke  über- 
schätzt, d.  h.  er  trank  übermäßig,  glaubend,  seine  eigene  Widerstandsfähigkeit 
zu  steigern  und  verabfolgte  den  Eingeborenen  oder  den  aus  anderen  Ländern  im- 
portierten Sklaven  geistige  Getränke  in  der  Annahme,  er  könne  sie  dadurch  arbeits- 
williger machen  und  sich  leichter  die  Herrschaft  sichern.  So  entwickelte  sich  in  vielen 
Ländern  der  neuen  Welt  der  Alkoholismus  und  mit  ihm  viele  degenerativen  Be- 
lastungen. Es  ist  wahr,  daß  beinahe  in  allen  diesen  Ländern  der  Kolonist  schon 
bei  den  Eingeborenen  die  Herstellung  verschiedener  alkoholischer  Getränke  vor- 
fand, aber  sehr  selten  waren  diese  hochprozentig  und  wurden  gewöhnlich  nur  bei 
festlichen  Gelegenheiten  genossen.  Vielfach  verdrängte  der  europäische  Schnaps 
die  schwächeren  geistigen  Getränke  der  Eingeborenen.  Der  Baum  gestattet  mir 
nicht,  auf  diese  Fragen  hier  weiter  einzugehen,  zumal  sie  von  Bho  an  anderer  Stelle 
(Bd.  II  S.  836)  eingehend  behandelt  worden  sind.  Ich  muß  aber  noch  bemerken, 
daß  in  Brasilien  die  Trunksucht  nicht  nur  in  hohem  Grade  die  Irrenanstalten  füllen 
hilft,  sondern  auch  wegen  ihrer  großen  Ausdehnung  die  Sozialhygieniker  beun- 
ruhigte.    Alle  klinischen  Modalitäten  des  zerebralen  Alkoholismus  ohne  Bücksicht 
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auf  Rasse  und  Gesellschaftsklasse  sind  von  uns  in  Brasilien  beobachtet.  Was  ich 
hier  erwähnte,  ist  unter  anderen  Arbeiten  in  der  Monographie  von  Duque  Estrada, 
welcher  das  Problem  des  Alkoholismus  in  Rio  de  Janeiro  studiert,  dargelegt  worden. 
Auch  ich  muß  nach  den  hier  und  in  anderen  Tropenländern  gemachten  Erfahrungen 
die  ungeheuren  Vorzüge  der  Alkoholabstinenz  betonen. 

Auch  einheimische  geistige  Getränke  können  ziemlich  alkoholreich  sein.  In  Peru  ist  z.  B. 
Cliicha  de  Maiz  oder  de  Jora  beliebt,  welche  durch  Gärung  eines  mit  Honig  gesüßten  Absuds 
der  Maiskörner  gewonnen  wird.  Die  ehemischen  Untersuchungen  von  N.  Cavassa,  der  Chicha 
aus  Providentia  de  Pacasmayo,  in  Nord-Peru  ergeben,  daß  die  am  wenigsten  an  alkoholreichhaltige 
Chicha  9,5%  hat,  und  die  alkoholreichste  15,3%!  Später  machten  M.  Velasquez  und  Angel 
Maldoxado  neue  Untersuchungen  über  Chichas  aus  verschiedenen  Gegenden  in  Peru  und  landen 
einen  Alkoholgehalt  von  3%  bis  12,2%. 

Opium. 

Trotzdem  schon  in  Brasilien  einige  Fälle  von  Opiumsucht  vorgekommen  sind, 
ist  unsere  Erfahrung  über  dieses  Leiden  viel  geringer  als  die  von  van  Brero  in  Java. 
Daher  ziehe  ich  es  vor,  die  Worte  dieses  Fachmannes  wiederzugeben : 

,,Die  Ansichten  über  die  nachteiligen  Folgen  für  Körper  und  Geist  beim  Opiumgenuß  sind 
noch  sehr  geteilt,  in  der  Praxis  wird  es  wohl  unmöglich  sein,  Unterschiede  zwischen  dem  Genuß 
von  reinem  Opium  und  seinen  Residuen  und  zwischen  Rauchen  und  Essen  zu  machen.  Ziemlich 
sicher  scheint  zu  sein,  daß  die  Nachkommenschaft  keinen  Schaden  erleidet,  daß  er  kein  erhebliches 
Moment  bei  der  Entstehung  von  Geisteskrankheiten  bildet  und  die  Abgewöhnung  keine  schwer  zu 
beseitigenden  Abstinenzerscheinungen  mit  sich  bringt,  womit  wohl  die  Vermutung  ausgesprochen 
werden  darf,  daß  die  Gefahren  nicht  so  groß  sein  können.  Näheres  findet  sich  in  diesem  Handbuch 
in  der  Abhandlung  voiiRho,  Vergiftungen  durch  pflanzliche  Gifte  (Bd.  II  S.  845).  Ich  vermute,  daß, 
wo  Erregungsvorgänge  und  Sinnestäuschungen  auftreten,  man  es  mit  Haschischwirkung  zu  tun 
hat,  welcher  Stoff  in  vielen  Ländern  zusammen  mit  Opium  geraucht  wird. 

Olpp  beobachtete  als  Missionsarzt  in  China  bei  Opiumrauchern  eine  Verringerung  aller 
Sekretionen  mit  Ausnahme  des  Speichels  und  Harns,  Appetitlosigkeit,  Abmagerung,  Obstipation 
oder  Diarrhöen.  Auf  eine  Anregung  der  Gemütsstimmung  folgt  eine  Depression  bis  zur  Abgestumpft- 
heit. Bei  gelegentlicher  Entziehung  werden  maniakalische  Ausbrüche  gesehen.  Im  Vorstellungs- 
leben tritt  ebenfalls  zuerst  eine  Beschleunigung  ein.  welche  aber  bald  einer  Verlangsamung  Platz 
macht.  Es  sollen  Halluzinationen  der  fünf  Sinne  stattfinden,  manchmal  Wahnideen  auftreten, 
die  zu  Handlungen  führen,  bei  denen  die  Zurechnungsfähigkeit  auszuschließen  ist.  Über  durch 
Opiumgenuß  enstandene  Geisteskrankheiten  berichtet  dieser  Autor  nicht.  Nell  (Schanghai)  meint, 
daß  die  Sterblichkeit  beim  Raucher  größer  ist  als  beim  Nichtraucher,  und  daß  die  Verdauung  leidet, 
obwohl  es  nicht  gut  möglich  sei,  Todesfälle  direkt  auf  Opium  zu  beziehen.  Richards  (Indien)  da- 
gegen konnte  keine  schädlichen  Folgen,  außer  Verminderung  der  Potenz,  nachweisen,  trotzdem 
seine  Beobachtungen  sich  nicht  auf  das  Opiumrauchen,  sondern  auch  auf  das  unbedingt  schädlichere 
Opiumessen  beziehen. 

In  sechs  Anstalten  der  „Bombay-Presidency"  wurden  in  1892  999  Kranke  behandelt  mit 
525  bekannten  Krankheitsursachen,  wovon  7 mal  Opiumessen  und  Omal  Rauchen;  für  1893  waren 
die  Zahlen  988,  509,  8,  0:  dagegen  mit  Haschischgebrauch  156  in  1892  und  151  in  1893.  In 
den  „N.  W.  Provinces  and  Oud'h"  wurden  bei  1257  Kranken  in  1893  2 mal  Rauchen  und  3mal 
Opiumessen  als  Ursache  erkannt  und  105mal  Haschischgebrauch. 

Gillmore  Ellis  in  Singapore  erzählt  in  seinem  Anstaltsbericht  von  1893,  daß  er  innerhalb 
5%  Jahren  bei  24  von  1236  Aufnahmen  Opium  als  Ursache  angegeben  war;  bei  keinem  dieser 
24  Kranken  fand  er  körperliche  oder  spezifisch  psychische  Abweichungen,  so  daß  er  die  schon  in 
1891  verkündete  Meinung  aufrecht  hält:  ,,I  have  never  yet  seen  a  case  of  insanity  of  which  I  could, 
with  any  certainly,  believe  opiumsmoking  to  be  the  cause." 

Treutleix  hatte  Gelegenheit,  sowohl  in  Indien  wie  in  China  die  Urteile  von  erfahrenen  und 
alteingesessenen  Leuten,  darunter  auch  von  Ärzten  zu  hören,  welche  der  Ansicht  waren,  daß  ein 
mäßiges  Rauchen  von  gut  gereinigtem,  teurem  Opium  nicht  schädlicher  s<»  ah  das  mäßige  Rauchen 
von  Zigarren  und  Tabak  in  Europa. 
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Bei  303  Kranken  in  der  Anstalt  zu  Bnitenzorg  fand  van  Brero  1894  12  mäßige  Gewohn- 
heitsraucher und  4  bis  zum  Mißbrauch  dem  Opium  ergebene  Raucher,  bei  keinem  sali  er  be- 
sondere Erscheinungen,  und  sehr  wahrscheinlich  hatte  das  Opium  bei  diesen  Fällen  gar  keine  ätio- 
logische Bedeutung." 

Galloway  aus  Singapore  (1923)  beobachtete  1203  Chinesen  mit  Opiumismus. 
Es  waren  größtenteils  Einwanderer.  Unter  ihnen  befanden  sich  58  Frauen,  von 
welchen  einige  diese  schlechte  Angewohnheit  von  ihren  Männern  angenommen 
hatten.  Was  die  Folgen  des  Opiumrauchens  anbetrifft,  so  haben  die  Chinesen 
sowie  einige  indianische  Rassen  eine  relative  Immunität  im  Vergleich  zu  der  Wirkung 
bei  europäischen  Rassen.  Galloway  sah  niemals  einen  Todesfall  bei  chinesischen 
Opiumrauchern.  Die  Lebensversicherungen  nehmen  Opiumraucher  von  2  chi 
(etwa  7,5  g)  täglich  auf. 

Galloway  ist  der  Ansicht,  daß  die  Übertreibung  des  Opiumrauchens  nicht 
das  Leben  verkürzt.  Der  tägliche  mittlere  Konsum  beträgt  in  Singapore  2,74  chi 
(10,3  g).  Der  Verbrauch  bei  den  Frauen  war  in  vielen  Fällen  mehr  als  die  Hälfte. 
Galloway  spricht  die  Befürchtung  aus,  daß  durch  Erhöhung  des  Opiumpreises 
kein  sozialhygienischer  Nutzen  erzielt  werde,  weil  dann  der  Alkoholmißbrauch 
zunehmen  Würde.    Es  gilt  Trunksucht  und  Opiumsucht  gleichzeitig  zu  bekämpfen ! 

Haschisch. 

Dank  der  Liebenswürdigkeit  von  John  Warnock,  welcher  durch  seine  über 
20jährige  Tätigkeit  in  Ägypten  eine  große  Autorität  auf  dem  Gebiete  der  Geistes- 
krankheiten dieses  Landes  geworden  ist,  hatte  ich  Gelegenheit,  bei  meinem  dortigen 
Aufenthalt  verschiedene  Fälle  von  Haschischintoxikationen  in  den  Irrenhäusern 
von  Kairo  zu  sehen.  Da  ich  6  Monate  in  Ägypten  verweilte,  konnte  ich  die  Ge- 
legenheit wahrnehmen,  mich  davon  zu  überzeugen,  daß  jener  Irrenarzt  im  Jahre 
1903  recht  hatte,  als  er  auf  den  Egyptian  Medical-Congress  in  Kairo  auf  die  Ge- 
fahren des  Gebrauches  dieses  Giftes  als  Ursache  der  Häufigkeit  der  geistigen 
Störungen  in  diesem  Lande  aufmerksam  machte. 

Scholtex  sagt  über  den  Haschisch  (Cannabis  indica)  und  seine  Wirkungen 
folgendes : 

„Die  verschiedenen  Präparate  der  weiblichen  Pflanze  des  indischen  Hanfs  —  Oharas.  Bhang 
und  Ganjah  —  linden  in  Britisch-Indien,  Arabien,  Kleinasien  und  anliegenden  Ländern,  an  der 
Nordkäste  Afrikas  viele  Freunde  und  spielen  eine  Rolle  als  sehr  bedeutender  ätiologischer  Faktor 
bei  den  dortigen  Geisteskrankheiten. 

Die  wirksamen  narkotisierenden  Bestandteile  sind  noch  unbekannt,  wahrscheinlich  aber 
sind  es  die  Harze,  Kannabin  und  Haschischin  (vgl.  bei  Rno.  Bd.  II  S.  850). 

Die  psychische  Wirkung  kann  in  zwei  Stadien  geteilt  weiden.  Das  erste  mit  erhöhter,  wie 
beim  Alkohol  etwas  rührseliger  Stimmung  hält  nur  kurz,  ungefähr  eine  Viertelstunde,  an  und  macht 
dem  visionären  Stadiuni  Platz,  in  welchem  WahrnehmungS-  und  Erinnerungsbilder  in  höchster 
Wonne  am  geistigen  Auge  vorüberziehen,  das  Gefühl  für  Zeit  und  Raum  verschwindet,  so  daß 
der  Raucher  unbeeinflußt  von  seiner  Umgebung  im  Geiste  Jahre  durehschwebt.  Dieser  Rausch 
dauert  2—3  Stunden  und  hat  selten  unangenehme  Nachwirkungen,  wie  z.  B.  Erbrechen.  Das 
Bewußtsein  ist  dabei  nicht  aufgehoben,  insoweit,  als  der  Raucher  sich  seines  Walinzusiandes  be- 
wußt bleibt,  sogar  während  desselben  einfache  Arbeiten  zu  verrichten  vermag,  was  begreiflicherweise 
den  Haschischgenuß  sehr  begünstigt.  Die  Erinnerung  nach  dem  Rausch  ist  getrübt,  aber  jedenfalls 
angenehm,  wie  nach  lieblichem  Traume." 

Derselbe  Autor  war  in  der  Lage,  in  Surinam  bei  einer  eingewanderten  britisch- 
indischen  Bevölkerung  von  etwa  19000  Seelen  Saschischirresein  zu  studieren: 
diese  .Menschen  benutzen  importiertes  Ganjah  als  Genußmittel,  das  bei  den  übrigen 
Einwohnern  Unbekannt   ist,  weshalb  die  nachteilige   Wirkung  statistisch   ziemlich 
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einwandfrei  festzustellen  war.,  zumal  auch  Alkohol  oder  Opium  als  ätiologischer 
Faktor  wegfielen.  Er  fand  unter  diesen  Auswanderern  0,236%  Irre,  Wovon  bis 
0,105%  die  Erkrankung  auf  Haschischmißbrauch  zurückzuführen  waren.  Die 
Formen  der  Geistesstörung  durch  Haschisch  sind  :  I.  Die  akute  halluzinatorische 
Form  mit  Visionen  und  Akoasmen  von  verschiedenem  Inhalt  und  wechselnder 
Stimmung  mit  entsprechenden  Handlungen.  Weite,  träge  oder  gar  nicht  reagierende 
Pupillen,  »Schlaflosigkeit  mit  kritischem  Schlafe  als  Übergang  zur  Genesung  oder, 
seltener,  Inanition  als  Todesursache.  Es  kommen  auch  Heilungen  vor  ohne  Krank- 
heitseinsicht, oder  es  tritt  Demenz  ein  (apathische  und  versatile  Form).  Die  Rezi- 
dive bei  wieder  eingesetztem  Ganjahgebrauch  dauern  länger  und  enden  häufig  in 
Blödsinn.  II.  Die  akute  motorische  Form.  Hierbei  treten  die  »Sinnestäuschungen 
in  den  Hintergrund  und  sind  es  die  motorischen  Entladungen,  welche  das  Krank- 
heitsbild beherrschen  und  meistens  von  monotonem  Charakter  sind.  Auch  hier 
bringt  Marasmus  den  Tod  oder  ein  kritischer  Schlaf  die  Heilung,  aber  seltener 
wie  bei  erstgenannter  Form.  Schwere  Demenz  ist  häufiger.  III.  Die  chronische 
Form,  von  Anfang  an  mit  gelegentlichen  Halluzinationen  und  Bewegungsdrang 
einhergehend.  Die  Widerstandsfähigkeit  des  Kannabinisten  gegen  Krankheiten 
i-t  vermindert;  eine  heftige  Gastroenteritis  oder  die  dort  nicht  seltene  Ankylo- 
stomiasis  ist  ihm  besonders  gefährlich.  Viele  fallen  der  Lungenschwindsucht 
anheim.  Von  50  Fällen  von  Kannabinismus  zeigten  46  die  akute  Form,  hiervon 
heilten  vollkommen   35%,  mit  Defekt   26%   und  es  starben   8%. 

Wabnock  meldet,  daß  der  Haschischgenuß  in  Ägypten  außerordentlich  ver- 
breitet ist,  Haschisch  wird  geraucht  und  gegessen  und  soll,  wie  der  Verbraucher 
selber  angibt,  einen  behaglichen  Zustand  und  vermehrtes  Hunger-  und  Geschlechts- 
gefühl hervorrufen.  Neigung  zum  Selbstmord,  auch  in  den  psychotischen  Fällen, 
sei  selten,  als  Ursache  zum  Verbrechen  spiele  der  Haschisch  aber  eine  ähnliche  Rolle 
wie  der  Alkohol  in  England.  Dysenterie,  Bronchitis  oder  Asthma  hat  W.  nie  ent- 
stehen sehen,  von  Weibern  wird  er  selten  genossen  und  mit  Ausnahme  eines  un- 
sicheren Ganges  bei  deutlicher  Intoxikation  hat  er  keine  somatischen  Erschei- 
nungen, wie  etwa  beim  Alkohol  beobachtet. 

Die  klinischen  Typen  der  Haschischgeistesstörung  teilt  er  nach  Analogie 
der  durch  Alkohol  verursachten  ein  in: 

I.  Transitorische  Intoxikation  mit  angenehmem  Dusel  und  Träumen,  un- 
sicherem Gange,  Verlust  von   Selbstbeherrschung  und  Reizbarkeit. 

II.  Haschischdelirium  mit  Gesichts-,  Gehörs-,  Gefühls-  und  Geschmacks- 
halluzinationen, öfters  unangenehmen  Charakters,  Verfolgungs-  und  Größenwahn, 
Exaltation  und  Schlaflosigkeit.  Die  Erscheinungen  treten  aber  nicht  so  heftig 
und  andauernd  auf  wie  beim  Alkoholdelirium.  Motorische  Symptome,  wie  Tremor 
und  Ataxie,  fehlen,  hier  und  da  ist  der  Gang  unsicher.  Einzelne  Fälle  haben  einen 
stuporösen  Typus. 

III.  Akute  Haschischmanie.  Es  sind  Fälle  von  Mania  mitis  bis  zur  Mania 
furibunda  bekannt,  meistens  ist  die  Unruhe  sehr  groß  mit  Verwirrtheit,  Größen- 
und  öfters  Verfolgungs-  und  Vergiftungswahnideen,  Neigung  zu  Tätlichkeiten,  zum 
Entblößen  desKörpers  undZerreißen  der  Kleider,  nicht  zum  Selbstmord.  Die  Sinnes- 
täuschungen sind  nicht  so  ausgeprägt  wie  bei  der  alkoholistischen  Manie,  doch 
fehlen  Gehörs-  und  Gefühlshalluzinationen  nicht.  Wenige  Fälle  sind  melancholisch 
gefärbt  mit  großer  Depression  und  Angst  begleitet  von  Gehörshalluzinationen. 

Ein  bestimmtes  pathognomonisches  Symptom  für  akute  Haschischmanie 
fehlt. 

IV.  Chronische  Haschischmanie.  Viele  Fälle  sind  noch  von  der  gewöhnlichen 
Form  zu  unterscheiden.    Die  düstere  Stimmung,  das  Mißtrauen  und  die  Eifersucht 
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des  Alkoholikers  fehlen  hier  ebenso,  wie  motorische  und  sensible  Störungen,  während 
Halluzinationen  seltener  sind. 

V.  Haschischdementia  ist  das  Endstadium  der  oben  beschriebenen  Formen. 
Die  Erscheinungen  sind  Verlust  des  Gedächtnisses  und  der  Willenskraft,  schlechte 
Gewohnheiten  usw..  wie  bei  der  gewöhnlichen  Dementia.  Auch  hier  keine  moto- 
rischen und  sensiblen  Symptome. 

Mit  dem  Namen  Cannabinomania  bezeichnet  Warnock  den  Geisteszustand, 
ehe  sich  psychologische  Erscheinungen  eingestellt  haben.  Dieser  besteht  in  einer 
moralischen  Deprivation,  nicht  ungleich  der  des  Alkoholikers.  Für  Umgebung 
und  Justiz  sind  diese  Leute  eine  wahre  Plage   (van  Brero). 

Diamba.  Nach  dem  Norden  Brasiliens  wurde  während  des  Sklavenhandels 
aus  Westafrika  die  Cannabis  sativa,  unter  dem  Namen  Liamba,  Diamba,  Riamba, 
Maconha  und  Pango  eingeführt.  Der  Gebrauch  des  Liambarauchens  verbreitete 
sich  in  erschreckender  Weise  besonders  im  Innern  des  Landes,  ausschließlich  unter 
der  niedrigen  Volksklasse.  Die  der  Diamba  Verfallenen  rauchen  sie  mittels  einer 
Pfeife,  welche  sie  Mutapa  (afr.  Wort)  nennen.  Prof.  Rodrigues  Dorea  (aus  Bahia) 
berichtete  1915  auf  dem  2.  panamerikanischen  wissenschaftlichen  Kongreß  in 
Washington  seine  Beobachtungen  über  dieses  Laster.  Später  nahmen  Iglesias  & 
Maciel  die  Frage  von  neuem  wieder  auf  und  stellten  einige  Experimente  an, 
um  die  Toxizität  dieser  Pflanze  bei  uns  zu  beweisen.  Die  in  Brasilien  kvdtivierte 
Cannabis  sativa  hat  hier  genau  wie  in  anderen  Ländern  (Indien,  Ägypten  usw.) 
sehr  verschiedene  Wirkungen,  welche  von  den  individuellen  Dispositionen  des 
Rauchers  abhängen.  Einige  rauchen  sie  selbst  lange  Zeit  hindurch  ohne  größere 
Störungen,  Wer  aber  dieses  Rauchen  übertreibt,  zeigt  dieselben  Nerven-  und 
Geistesstörungen,  welche  als  durch  Kannabismus  verursacht  in  anderen  Welt- 
gegenden beschrieben  sind. 


Andere  Intoxikationskrankheiten. 

Lathyrismus  ist  eine  spastische  Spinalparalyse,  verursacht  durch  den 
Genuß  der  Platterbse  (Lathyrus  sativtu  coeruleus)  und  kommt  in  Algier  (Legraix) 
und  Abessinien  (Holzixger)  vor.     (Näheres  siehe  bei  Rho  Bd.  II    S.  828.) 

Yaje  (ausgespr.  Jague)  ist  eine  Pflanze,  welche  aus  Süd-Columbien  und 
Nord-Ekuador  stammt.  Man  findet  sie  in  den  Urwäldern  von  Caquetä  und  in 
denen,  welche  zwischen  den  Flüssen  Yapuiä  und  Potumayo  (Nebenflüsse  des  oberen 
Amazonenstromes)  liegen.  Die  Indianer  dieser  Gegenden  gewinnen  aus  der  Yaje 
durch  Abkochen  ein  dickliches,  gelbliches  Getränk,  welches  bitter,  aber  pikant 
schmeckt  und  bei  religiösen  Festen  genossen  wird.  Es  verursacht  eine  eigenartige 
Betrunkenheit,  während  welcher  der  Betreffende  von  Halluzinationen,  Zukunfts- 
träumen und  eigentümlichen  psychischen  Zuständen  befallen  wird.  Dr.  Reixburg 
bestimmte  diese  Pflanze  als  Haemadictyon  amazonicum.     (Apocyneae). 

Gaquepaix,  Botaniker  in  dem  Musee  des  plantes  in  Paris  ist  anderer  Ansicht, 
ebenso  Rouhier,  (Le  Yaje,  plante  telepatique,  Paris  Med.  12.  April  1924).  welcher 
glaubt,  daß  es  eine  Liane  ist,   vielleicht  eine  Aristohchia. 

In  unserem  vortrefflichen  botanischen  Garten  in  Rio-de-Janeiro  versuchte  ich  einige  Aus- 
künfte über  diese  interessante  Pflanze  zu  erhalten.  Dank  der  Liebenswürdigkeit  des  Direktors 
Prof.  Pacheco  Leao  wurde  ich  mit  dem  Naturforscher  Herrn  Kuhlm  a  n  bekannt,  welcher  während 
seiner  letzten  Reise  am  Amazonenstrom  in  Bolivien  und  Acre  zwei  dort  unter  dem  Namen  Yuaska 
und  Lioaska  bekannte  Pflanzen  fand,  denen  man  dort  dieselbe  Wirkung  wie  durch  Yaje  zuschreibt. 
Eine  dieser  Lianen  ist  eine  Sapindazee,  Gen.  Serjania  und  die  andere,  in  Acre  gefundene,  ist  eine 
Molpighiazee,  wahrscheinlich  Gen.  Airacea.   Beide  werden  von  Mitgliedern  gewisser  Gesellschaften 
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oder  allein  genossen,  wie  Kuhimaxx  am  Madre  de  Dios-Fluß  beobachtete.  Dieser  bemerkte  auch, 
daß  die  Wirkung  eines  aktiven  Bestandteiles  dieser  Pflanze  sich  besonders  im  Gehirn  fühlbar 
macht.  Die  Trinker  behaupten,  die  Macht  des  Hellsehens  zu  erhalten,  sie  sehen  ihre  entferntesten 
Familienmitglieder  und  alles,  was  mit  diesen  in  ihren  Wohnräumen  vorgeht.  Leute,  welche  nie 
eine  Eisenbahn.  Schiffe  und  auch  Städte  anderer  Länder  gesehen  haben,  geben  an,  alle  diese  Dinge 
während  der  Wirkung  des  Trankes  zu  erblicken.  Der  übertriebene  und  verlängerte  Gebrauch  des 
Getränkes  soll  Geistesstörungen,  Schwäche  des  Gehirns,  Faulheit  und  allgemeine  Apathie  unter 
den  Gewohnheitstrinkern  verursachen. 

In  Cobija  (Bolivien)  usw.,  wo  die  meisten  Yaje-Trinker  zu  Hause  sind,  mußte  seitens  der 
Behörde  energisch  gegen  diese  Angewohnheit  mit  ihren  furchtbaren  Folgen  vorgegangen  werden. 

Im  chemischen  Institut  unseres  botanischen  Gartens  zu  Rio-de-Janeiro  werden 
die    Studien    mit    dem    von   Kuhlmax    mitgebrachten    Material  weiter   fortgesetzt. 

Die  anderen  verschiedenen  durch  tropische  Pflanzen  hervorgerufenen  Geistes- 
störungen, wie  z.  B.  der  Kaktuspflanze,  Anhalonium  lewinii  bezw.  deren  Alka- 
loid  Mescalin  von  Dr.  Kerauer  in  der  KRAEPELixschen  Klinik  (zit.  nach  Serko) 
studiert  ist,  gehören  in  den  Abschnitt  Intoxikationskrankheiten  (Rho,  Bd.  II, 
S.  737   dieses  Handbuches). 


Geisteskrankheiten. 

Vorkommen  und  Verbreitung. 

Nach  v.\x  Brero  ist  der  Prozentsatz  der  Irren  unter  der  Bevölkerung  in  den 
Tropenländern,  so  z.B.  in  Niederländisch-Ostindien,  unbekannt  und  wird  wohl  bei 
den  jetzigen  sozialen  Verhältnissen  noch  lange  unsicher  bleiben.  Die  Bevölkerung 
übergibt  ihre  Kranken  nicht  leicht  der  Anstalt.  Abgesehen  von  der  gelegentlich 
erstaunlichen  Gleichgültigkeit  für  Habe  und  Leib,  kann  bei  der  einfachen,  nicht 
gehetzten  Lebensweise  der  Eingeborenen  ein  Geisteskranker  für  seine  Umgebung 
sehr  lange  nicht  belästigend  sein.  Erst  bei  ernster  Beschädigung  von  Gut  und  Körper 
schützt  sich  auch  die  inländische  Gesellschaft,  und  zwar  meist  auf  grausame  Art, 
oder  es  wird  der  Kranke  der  Behörde  überliefert.  Nicht  wenige  werden  weit  von  ihrer 
Heimat  umherirrend  auf  der  Landstraße  angetroffen  und  in  Bewahrung  genommen. 
Annähernd  bestimmt  Scholteas  ein  Verhältnis  von  0,142%  Irren,  und  zw'ar  waren 
bei  einer  Auswandererbevölkerung  in  Surinam  von  etwa  500  Javanern  8  Irre  in  der 
Anstalt,  diese  Zahlen  sind  aber  zu  klein,  die  in  Betracht  kommenden  Personen  waren 
fast  alle  weniger  als  40  Jahre  alt.  Auch  entsprechen  diese  Menschen  nicht  der  seß- 
haften Bevölkerung  Javas,  denn  nur  gezwungen,  wenn  er  sich  gänzlich  unmöglich 
gemacht  hat,  verläßt  der  Javane  die  Heimat,  um  nach  fremden  Ländern  über- 
zusiedeln, so  daß  in  psychischer  Beziehung  der  javanische  Auswanderer  zu  einer 
besonderen  Klasse  gerechnet  werden  muß  (van  Brero). 

Unter  uns  in  Brasilien  aber,  w'o  wir  schon  seit  mehr  als  100  Jahren  unsere 
politische  Unabhängigkeit  genießen  und  vorher  unter  der  Herrschaft  eines  Volkes 
standen,  welches  soviel  wie  möglich  seine  Gewalt  nicht  zu  mißbrauchen  suchte,  und  es 
fertig  brachte,  für  unser  ganzes  Land  nur  eine  Sprache  einzuführen,  lagen  die  Dinge 
anders,  als  in  den  unter  fremder  Herrschaft  stehenden  heißen  Ländern.  Die 
Fehler  einer  neuen  Nation  haben  wir  sicherlich ;  welches  alte  Land  ist  aber  ohne 
Fehler  ?  Die  Bevölkerung  von  Brasilien  sucht  gewöhnlich  leicht  ärztliche  Hilfe  und 
hat  gegen  die  Anstalten  nicht  die  Vorurteile  der  europäischen  Volksmasse.  Es  gibt 
sicher  im  Innern  des  Landes  viele  in  Freiheit  herumlaufende  Geisteskranke,  es  sind 
aber  Fälle  von  ruhiger  Dementia  praecox  oder  angeborenem  Schwachsinn  usw., 
welche  keine  soziale  Beunruhigung  hervorrufen. 
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Viel  mehr  als  das  Klima  hat  die  Umgebung  Einfluß  auf  das  Geistesleben  der 
Völker.  Die  Einwirkung  der  Umwelt  auf  die  Entstehung  der  Geisteskrankheiten 
vollzieht  sich  beim  Europäer  mehr  individuell  als  kollektiv. 

Zwischen  den  Nerven-  und  den  Geisteskrankheiten  gibt  es  ein  Grenz- 
gebiet, dem  die  Neurasthenie,  die  Hysterie  und  die  Epilepsie  angehören.  Sie  seien 
hier  an  erster  Stelle  besprochen. 

Neurasthenie. 

Was  ich  in  Brasilien  gesehen,  ist  das  schon  von  van  Brero  über  Java  geschriebene 
Bild:  ,,Bei  Europäern  und  Mischlingen  werden  die  verschiedenen,  in  Europa  bekannten 
Krankheiten  gefunden,  ohne,  soweit  meine  Erfahrung  reicht,  in  ihrem  Auftreten 
und  ihrer  Verbreitungsweise  von  denselben  Krankheiten  in  Europa  erheblich  abzu- 
weichen." 

Van  Brero  macht  nur  eine  Ausnahme  bezüglich  der  Neurasthenie,  besonders 
was  ihre  Häufigkeit  anbetrifft,  welche  er  weit  größer  als  in  den  gemäßigten  Zonen 
fand.     Van  Brero  sagt  ferner  über  Neurasthenie  auf  Java: 

„Eine  beträchtliche  Zahl  Europäer  erkrankt  daran  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  in  mehr 
oder  weniger  starkem  Maße,  und  auch  ohne  bestimmt  krank  zu  sein,  lebt  der  Europäer  in  den  Tropen 
„half  speed".  Es  bildet  sich  allmählich  ein  hypovitalischer  Zustand  heraus,  worin  aus  gering- 
fügigen Ursachen  eine  Exacerbation  oder  Erkrankung  (Neurasthenie)  entstehen  kann." 

In  den  heißen  Zonen  Brasiliens  scheint  mir  die  Neurasthenie  nicht  so  häufig 
aufzutreten  wie  nach  van  Brero  auf  Java,  was  auch  andere  Ärzte  aus  sonstigen  heißen 
Gegenden  berichten.  Ich  habe  in  Wirklichkeit  viele  neurasthenische  Europäer  ge- 
sehen, aber  die  Zahl  derjenigen,  welche  in  Brasilien  ohne  Neurasthenie  gelebt  und 
alt  geworden  sind,  ist  viel  größer  als  die  der  ersteren.  Die  Gründe  dieser  nervösen  Stö- 
rungen sind  nach  meiner  Meinung  nicht  vom  Klima  abhängig,  sondern  anderswo  zu 
suchen.  Die  Personen,  welche  ihren  Wohnort  wechseln,  müssen  neue  Lebensgewohn- 
heiten annehmen,  um  sich  in  der  neuen  Umwelt  einzuleben;  Wohnung,  Kleidung, 
Kost,  Zeit  der  Arbeit  und  des  Schlafes  usw.  müssen  sich  den  neuen  Verhältnissen 
anpassen. 

Ich  habe  neurasthenische  Reaktionen  bei  Nordeuropäern,  welche  nach  den 
Tropen  übergesiedelt  waren,  gesehen,  aber  nur  bei  solchen,  welche  es  nicht  ver- 
standen hatten  die  notwendigen  sozialen  und  hygienischen  Umstellungen  vorzu- 
nehmen. Die  Notwendigkeit  dieser  Anpassung  ist  kein  Privilegium  der  tropischen 
Zonen.  Es  sind  mir  Fälle  schwerer  Neurasthenie  bei  Leuten,  die  aus  gemäßigtem 
Klima  in  die  kalten  Zonen  eingewandert  sind,  bekannt. 

E.  Poleck  aus  Braunschweig,  der  4%  Jahre  in  Kamerun  war,  schreibt : 

„Zusammenfassend  lehne  ich  es  also  ab,  daß  es  eine  spezielle  Tropenueurasthenie  als  Sonder- 
krankheitsbild gibt.  Das  Tropenklima  hat  in  keiner  Weise  mit  dieser  Neurasthenie  etwas  zu  tun. 
Es  darf  von  Tropenneurasthenie  gesprochen  werden  nur  in  dem  Sinne,  wie  es  eine  politische  ausge- 
löste, eine  Kriegs-,  eine  Eevolutionsneurasthenie  gibt." 

Sagen  wir  etwas  über  den  sogenannten  Tropenkoller.  Van  Brero  äußert  sich 
sehr  gut,  wenn  er  sagt,  daß  Tropenkoller  ein  neuer  Name  ist  für  eine  alte  Sache  und 
bei  allen  kolonisierenden  Völkern,    besonders    in  jüngeren  Ansiedlunge  n  vorkommt. 

Le  Dantec  beschreibt  einen  psychologischen  Zustand,  welcher  dem  Tropen- 
koller sehr  ähnlich  ist  und  nach  dem  Sudan,  wo  er  am  häufigsten  erscheint.  Soudanite 
genannt  wird.  Le  Dantec  nennt  als  ätiologische  Momente  das  Klima  in  seinen  ver- 
schiedenen ungünstigen  bekannten  Faktoren  und  die  öfters  dabei  zutreffenden  Neben- 
umstände, wie  Einsamkeit,  tägliches  Einerlei,  Heinrweh  und  daraus  folgender  Miß- 
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brauch  alkoholischer  Getränke.  Die  leichteren  Erscheinungen  sind  Herz-  und  Magen- 
beschwerden. Kopfschmerzen.  »Schlaflosigkeit,  Niedergeschlagenheit  bis  zum  Selbst- 
morde, Reizbarkeit,  Selbstüberschätzung  und  Eifersucht,  Welche  gesteigerte  tran- 
sitorische  Psychosen  entstehen  lassen.  Eine  historische  Reminiszenz  aus  der  Zeit, 
wo  die  europäischen  Kolonialvölker  erst  unbedeutende  Handelsansiedlungen  be- 
saßen, i>t  vielleicht  die  Calenture  (vom  spanischen  Calentura-Fieber)  eine  zuerst 
von  Stlbees  1668  gemeldete  und  dem  Sonnenstich  zugeschriebene  Geistesverwirrung. 
Unter  Wutanfällen  und  Halluzinationen  brachen  bei  Schiffsleuten  in  den  weiten 
südlichen  Meeren  Delirien  ans,  in  denen  das  Meer  wie  eine  mit  Blumen  besäte 
Wiese  erschien,  so  daß  die  Kranken  sich  mit  unwiderstehlicher  Lust  hineinstürzten. 
Die  gleichen  Visionen  kommen  ebenfalls  bei  Reisenden  in  der  Wüste  vor,  meistens 
Während  der  Nacht,  aber  auch  am  Tage,  in  welchem  Falle  diese  als  besonders  ernst 
betrachtet  werden.  Sie  werden  der  Inanition  zugeschrieben  und  Wüstenhalluzi- 
nationen oder  La  Ragle  genannt. 

Bis  zum  Ausbruche  des  großen  Weltkrieges  stellten  Graxjux  und  andere  fran- 
zösische Autoren  die  Forderung,  daß  das  Wort  ,,Cafard';,  das  aus  dem  Jargon  der 
afrikanischen  Bataillone  als  Bezeichnung  für  gewisse  psychische  Störungen  auch  in 
den  medizinischen  Sprachgehrauch  Eingang  gefunden  hatte,  daraus  wieder  ver- 
schwinde, nachdem  es  ihr  mit  der  Zeit  ein  Sammelbegriff  für  die  verschiedensten 
Geisteszustände  geworden  sei. 

Graxjux  wünscht  seine  Trennung  in  drei  Kategorien :  1.  Zunächst  eine  dem 
Fernerstehenden  als  Psychose  erscheinende  Geistesverfassung:  Die  physiologische 
Geistesanpassung  des  Weißen  an  das  Denken  der  tiefstehenden  Eingeborenen.  Diese 
psychische  Veränderung  ist  um  so  tiefgehender,  je  mehr  der  Weiße  allein  auf  den 
Umgang  mit  Eingeborenen  angewiesen  ist  und  je  länger  der  Aufenthalt  in  einer 
solchen  Isolierung  dauert.  Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Charakter- 
veränderung, das  Auftreten  von  gesteigertem  Selbstbewußtsein,  Egoismus,  Herrsch- 
sucht. Man  muß  diese  Änderung  kennen,  um  gewisse  bedauerliche  Vorkommnisse, 
die  von  Zeit  zu  Zeit  immer  wieder  die  öffentliche  Meinung  erregen,  zwar  nicht  ent- 
schuldigen, aber  doch  sich  erklären  zu  können.  2.  In  der  Fremdenlegion  und  besonders 
in  den  Straf bataillonen  hatte  man  die  Erfahrung  gemacht,  daß  zu  gewissen  Tagen 
Soldaten,  und  zwar  immer  wieder  dieselben,  sich  auffallende  Vergehen  zuschulden 
kommen  ließen,  Fahnenflucht,  Gehorsamsverweigerung.  Beleidigungen  von  Vor- 
gesetzten. Für  diese  Handlungen  hatten  die  erstaunten  Kameraden  die  Erklärung 
gefunden:  ,,Le  cafard!"  In  Wirklichkeit  handelt  es  sich  dabei  um  Erregungszustände 
und  impulsive  Handlungen  bei  Degenerierten.  3.  Als  dritte  Gruppe  sind  psychische 
Störungen  abzugrenzen,  die  auf  dem  Boden  gastrischer  Intoxikation  entstehen,  mit 
deren  Begleiterscheinungen  einsetzen  und  von  psychotischen  Symptomen  begleitet 
sein  können.  Die  Psychosen  haben  in  verschiedenen  Kolonien  verschiedene  Xamen: 
Saharite,   Soudanite,  Tonkinite  usw. 

In  meinem  Bericht  auf  dem  Amsterdamer  1.  internationalen  Kongreß  für 
Psychiatrie  und  Neurologie  sagte  ich  schon   1907  folgendes: 

„Dans  les  zones  leg  plus  chauds  du  Bresil  nous  n'avons  observe  absolument  rien  de  sem- 
blable  ä-  la  soi-disante  soudanite.  D'aüleurs  qous  >ommes  eonvaineus  que  le  victime  de  cette  psyeho- 
pathie  pseudo-tropicale  sont  de  degeneres  commnns  qui  entrent  facilement  ä  delirer  surtout  ä  cause 
de  la  maniere  defeetueues  de  vivre  dans  les  climats  chauds." 

Völlig  unterschreibe  ich  mit   v.vx  Brero  die  Worte  von  Mexse: 

„Dieselben  Menschen  aber,  welche  in  den  Kolonien  am  sogenannten  Tropenkoller  leiden, 
werden  überall,  selbst  am  Xordpol  zu  Exzessen  geneigt  sein,  sobald  nur  die  aus  tausend  Kück- 
sichten  gewebte  Zwangsjacke  der  Kultnf  gelockert  wird." 
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Van  Brero  wagt  nicht  zu  entscheiden,  ob  in  den  Tropen  Schlaflosigkeit  mehr 
als  in  der  gemäßigten  Zone  vorkommt.    Manche  Autoren  berichten  in  diesem  .Sinne. 

In  Brasilien,  in  unseren  äquatorialen  Zonen,  haben  wir  die  Schlaflosigkeit  nicht 
häufiger  beobachtet  als  in  gemäßigten  Zonen.  Unsere  Beobachtungen  stimmen 
mit  dem,  was  der  gelehrte  Schweizer  Naturforscher  Dr.  Goldi,  lange  Jahre  Direktor 
des  Museums  in  Parä,  in  seinen  Memoiren  über  das  Klima  am  Amazonenstrom  er- 
zählt, überein:  „Nie  während  eines  mehr  als  7jährigen  Aufenthaltes  habe  ich,  noch 
eines  meiner  Familienmitglieder,  noch  einer  unserer  europäischen  Museumsange- 
stellten   wegen  Hitze  nicht  zu  einem  erquickenden   Schlaf  gelangen  können." 


Hysterie. 

Die  Hysterie  mit  oder  ohne  psychotische  Erscheinungen  ist  in  fast  allen 
heißen  sowie  in  den  kalten  Ländern  festgestellt  worden.  InBatavia,  sagt  vax  Brero, 
War  sie  nicht  sehr  häufig.  Immerhin  habe  ich  den  Eindruck,  daß  viele  unter- 
anderen  Namen  beschriebene  Störungen  Wahrscheinlich  dieser  Krankheitsform  an- 
gehören. 

In  Fanzösisch-Indochina  gibt  es  nach  Raynault  unter  den  Anamiten.  welche 
sehr  suggestibel  sein  sollen,  viele  Hysteriker.  Sie  haben  sogar  eine  eigene  Klasse 
von  Hypnotiseuren  oder  Zauberern,  die  sich  berufsmäßig  mit  dem  Hervorrufen  des 
hypnotischen  Zustandes  beschäftigen.  In  China  hat  Wittenberg  Hysterie  häufig- 
gesehen.  Nach  Felix  Raynault  ist  die  Hysterie  in  Japan  sehr  verbreitet.  Auch 
Stieda  fand  dort  viele  Fälle  dieser  Neurose.  Bei  Hysterischen  werden  oft  Dämmer- 
zustände beobachtet,  große  Krampfanfälle  dagegen  kommen  fast  nie  vor,  wie  denn 
überhaupt  diese  Krankheit  nach  Sakaki  in  Japan  eher  Neurose  als  Psychose  ist. 
Die  Hysterie  ist  in  Brasilien  häufig,  namentlich  in  ihrer  konvulsiven  Form.  Die 
Ursachen  dieser  hysterischen  Erscheinungen  sind  keine  anderen  als  die  der  euro- 
päischen und  nordamerikanischen.  In  der  Irrenanstalt  von  Rio  de  Janeiro  befanden 
sich  während  10  Jahren  (1905—1914)  unter  11202  Internierten  702  Hysteriker, 
d.  i.   650  Frauen  und  46  Männer. 


Astasia  und  Abasia. 

In  zwei  der  nördlichen  Staaten  Brasiliens,  Bahia  und  Maranhäo,  wurde 
in  der  zweiten  Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts  während  einiger  Jahre  eine 
wirkliche  Epidemie  von  Abasia  choreiformis  beobachtet,  mit  welcher  sich  die 
bahianischen  Ärzte  seinerzeit  eingehend  beschäftigten.  Sonza  Leite.  Alfredo  Britto 
und  Nina  Rodrigues  erkannten  die  Erkrankungen  als  dieselbe,  welche  Charcot 
&  Blocq  in  Frankreich  schilderten.  Ich  meinerseits  sah  die  Epidemie  auf  ihren 
größten  Höhepunkt.  In  Bahia  traf  sie  gerade  mit  den  religiösen  katholischen 
Festen,  während  der  Monate  Januar  und  Februar  zusammen,  welche  in  der 
Kirche  des  Stadtteiles  Bomfim,  30  Minuten  vom  Stadtzentrum  entfernt,  stattfinden. 
Mit  Beendigung  dieser  Feste  verminderten  sich  die  Fälle,  aber  in  anderen  Stadtteilen 
sah  man  noch  mehrere  Kranke,  namentlich  auf  dem  zu  einem  anderen  entfernten 
Stadtteil  führenden  Wege,  wo  sich  eine  andere,  dem  heiligen  Antonius  geweihte 
Kirche  befindet,  der  unter  den  Gläubigen  in  dem  Ruf  stand,  diese  Erkrankung 
zu  heilen. 

Da  ich  keine  überirdischen  Kräfte  besitze,  so  behandelte  ich.  sowie  auch  einige 

andere  meiner  Kollegen  viele  Fälle  durch  Suggestion,  und  namentlich  bewaffnete 

gestion,  d.  h.  mit  innerlichem  Gebrauch  von  bitterer  oder  adstringierender  Arznei. 

Diese  Fälle  von  Abasia  choreiformis   sind   keine  Eigentümlichkeit    des  Tropenklimas. 
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Sie  ähneln  den  Fällen,  welche  in  den  choreomaniakalischen  Epidemien  des  Mittel- 
alters in  Zentraleuropa  und  des  16.  Jahrhunderts  in  verschiedenen  Rheingegenden 
beobachtet  wurden.  Dem  Gedächtnis  der  Völker  sind  sie  durch  die  Gemälde  Holbein's 
und  Breughel's  eingeprägt. 

Auch  die  bekannte  alljährlich  stattfindende  Springprozession  in  Echternach 
erinnert  an  jene  geistigen  Seuchen. 

Ich  halte  es  für  der  Mühe  wert,  hervorzuheben,  daß  diese  neuropsychische 
Massenerkrankung  in  Bahia,  also  im  Tropenklima,  nicht  so  lange  dauerte  wie  die 
in  Europa  und  nicht  ausreichend  wirkte,  um  Umzüge  wie  damals  dort  hervor- 
zurufen.    Der  Wechsel  der  Zeiten  erklärt  zur  Genüge  diese  Verschiedenheit. 

Die  kurze  Dauer  der  geistigen  Seuche  ist  wohl  der  aufklärenden  Wirksamkeit 
der  Ärzte  in  Bahia,  der  Hauptstadt  und  dem  Sitze  der  medizinischen  Fakultät  des 
gleichnamigen  Staates,  zuzuschreiben,  welche  den  Kampf  gegen  die  Auswüchse  des 
Mystizismus  erfolgreich  führten. 

Epilepsie. 

Epilepsie  (Fig.  52  u.  53)  ist  eine  von  den  in  den  heißen  Landein  am  meisten 
beobachtete  Krankheit.  Stieda  berichtet  aus  Japan,  Howard  von  der  nördlichen 
Hälfte    des  Nyassasees,    Laurent  aus  Birma   und  Hinterindien   ihr    häufiges  Auf- 


Fig.  52. 


Epileptiker. 

treten.  Nach  van  Brero  bietet  die  Epilepsie  in  Niederländisch  -Indien  in  ihrem 
Auftreten  und  Verlauf  insoweit  Verschiedenheit  vom  Verlaufe  in  Europa,  als  die 
epileptischen  Anfälle  bei  weitem  nicht  so  häufig  sind  und  Status  epilepticus  von  ihm 
noch  nicht  wahrgenommen  ist. 

Die  Charakteranomalien  und  die  Beziehungen  der  interkurrenten  psycho- 
tischen Zustände  sind  daselbst  gleich  denen  in  Kultur  Staaten.  Der  Aufnahmezahl 
nach  zu  urteilen  ist  die  Häufigkeit  dieser  Neuropsychose  nicht  sehr  groß,  indessen 
ist  es  allerdings  möglich,  daß  bei  der  herrschenden  Sorglosigkeit  in  der  häuslichen 
Überwachung  mancher  jugendlicher  Epileptiker  einen  vorzeitigen  Tod  findet.  Es 
werden  bei  solchen  Kranken  außerordentlich  viele  und  große  Narben  von  Brand- 
und  anderen  Wunden  angetroffen  (van  Brero). 

21* 
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Bei  uns  ist   das  statistische  Verhältnis   dieser  Krankheit   groß;   es  überwiegt 
die    konvulsive   Form.       Obgleich    man    alle   epileptischen  Variationen,,    von    dem 


Fi?.  53. 
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Epileptiker. 


„petit  mal"  bis  zur  psychischen  Form,  von  Delirien  bis  selbst  zu  den  kriminellen  Er- 
scheinungen dieser  Neurose  findet,  ist  doch  der  große  Anfall  der  häufigste  Airsdruck 
dieses  Leidens.  Der  Status  epilepticus  ist  von  mir  sehr  häufig  beachtet  worden.  In 
der  Aufnahmestatistik  unserer  Irrenanstalt  von  1905 — 14  ist  die  Epilepsie  mit  10,65% 
der  Fälle  vertreten.  In  Bahia  waren  es  nur  6.2°0.  "Was  die  Ätiologie  anbetrifft,  so 
besteht  kein  Unterschied  zwischen  den  heißen  und  kalten  Ländern. 

Amentia. 

Amentia  ist  nach  van  Brero  die  am  häufigsten  in  Xiederländisch-Indien  vor- 
kommende Geisteskrankheit.  In  unseren  Anstalten  ist  sie  nicht  so  häufig  (4,34%) 
und  weist  in  symptomatischer  Hinsicht  nichts  Besonderes  auf. 


Fig.  54. 
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Psychosiß  manio-depressiva. 


Psychosis  manio-depressiva. 

Die  Erscheinungen  des  manisch-depressiven  Irre- 
seins sind  in  warmen  Ländern  dieselben  wie  in  kalten 
Ländern.  (Fig.  54).  Was  die  größere  oder  geringere 
Häufigkeit  der  depressiven  oder  maniakalischen 
Symptome  anbetrifft,  so  haben  dieselben  zum  Klima 
keine  Beziehung,  sondern  andere  Ursachen.  Die 
Bildungsstufe  und  der  Kulturzustand  der  erkrankten 
Individuen  haben  ebenso  großen  Einfluß  auf  die 
Form  der  periodischen  Psychose  wie  die  Rasse  des 
Patienten   und   das  Klima,  in  welchem  er  lebt. 

Stieda  fand  in  der  Anstalt  zu  Tokio  viel  perio- 
dische Psychosen;  im  allgemeinen  sind  dort  die  Er- 
regungszustände weniger  verbreitet  als  in  Europa. 
Wolf  beobachtete  in  Syrien  23—24%  manisch-de- 
pressives Irresein.     In  Brasilien,  in   Bio  de  Janeiro 
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sowie  auch  in  den  anderen  Anstalten  des  Landes,  haben  wir  häufig  (11,80%  in  der 
Irrenanstalt  zu  Rio  de  Janeiro)  Fälle  von  dieser  Psychose  mit  allen  von  Kraepelin 
beschriebenen  Formen  beobachtet.  Laurent  sagt,  daß  er  in  der  Anstalt  zu  Kalkutta 
mehr  Fälle  von  depressiver  Form  als  Erregungszustände  gesehen  habe. 


Schizophrenie. 

Wir  haben   die   verschiedenen  Formen  von   Schizophrenie   in  Brasilien  beob- 
achtet.    In  anderen  Anstalten   der  heißen  Länder  sind    sie   auch  gesehen  worden. 


Fig.  55. 


'•? 
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Dementia  praecox. 
Frische  und  ältere  Fälle  verschiedener  Rassen. 


In  der  Anstalt  von  Rio  de  Janeiro  fanden  Moreira  &  Peixoto  im  Jahre  1904  12% 
Fälle  von  Dementia  praecox,  (Fig.  55)  und  zwar  14%%  -Männer  und  7.8%  Frauen. 
Franco  daRocha  zählt  in  S.Paulo  20,7%  solcher  Fälle,  vorwiegend  paranoide  (Fig. 
56  u.  58  Abb.  1  —  3)  und  hebephrene,  selten  katatonische  (Fig.  57)Formen.  Nery 
traf  bei  den  brasilianischen  Mischlingen  Dementia  praecox  häufig  und  die  Formen 
denen  bei  Weißen  entsprechend,  während  bei  Negern  und  Mischlingen  die  katato- 
nische Form  öfter  gesehen  wurde.  In  einer  Statistik  von  10  Jahren  (1905—1914) 
fand  ich  mit  Ul.  Vianna  7,93%.  Kraepelin  fand  in  Java  sehr  häufig  die  Demen- 
tia praecox.  Wolf  sah  sie  in  Syrien  mit  45%  vertreten,  und  zwar  von  der  hebe- 
phrenenForm  26%,  von  der  katatonischen  15%  und  der  paranoiden  4%.  Vorwiegend 
waren  Vergiftungs-,  selten  Versündigungsidcen  und  Neigung  zum  Selbstmord  (bei 
der  hebephrenen  Form).  Bei  der  katatonischen  Form  zeigten  80%  Stupor  und 
20%  Stupor  mit  Exaltation,  dabei  Verfolgungs-  und  Versündigungswahn.  Mutis- 
mus, Hinbrüten  und  Stereotypie  als  Anfang,  bei  50%  der  Stuporösen  war  Katalepsie 
vorhanden.  An  Dementia  paranoides  litten  mehr  Stadt- als  Landbewohner,  übrigens 
mit  denselben  Wahnideen  wie  in  Europa  und  besonders  mit  Gehörs-  und  Gesichts- 
halluzinationen.     Ziemann  gibt  an,  daß  bei  den  farbigen  Rassen  in  Afrika  die  kom- 
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plexen  geistigen  Störungen  fehlen  und  diese  sich  meist  unter  dem  Bilde  der  einfachen 
Dementia  praecox  abspielen. 


Fisr.  56. 


Fier.  57. 


Dementia  paranoides. 


Schizophrenie.     Katatonie. 


Paranoia. 

Hit  der  strengen  Begrenzung 
des  Begriffes  der  Paranoia,  den  die 
KRAEPELix'sche  Schule  gebracht  hat. 
ist  die  Zahl  der  Fälle,  die  unter 
diesen  Begriff  fallen,  in  Brasilien 
wie  in  Europa  und  Nordamerika, 
sehr  erheblich  zurückgegangen.  Von 
den  32  Fällen,  die  im  Verlauf  von 
30  Jahren  im  Landeshospital  von 
Rio  de  Janeiro  als  Paranoia  aufge- 
nommen wurden,  zeigten  28  durch 
den  weiteren  Verlauf  (Heilung  oder 
Verfall  der  Intelligenz  usw.).  daß  es  sich  um  Fehldiagnosen  handelte.  Es  verbleiben 
demnach  nur  4  sichere  oder  sehr  wahrscheinliche  Fälle.  Die  Krankheit  kann  demnach 
in  Brasilien  wie  überall  als  ziemlich  selten  bezeichnet  werden.  Die  Fehldiagnosen 
scheinen  größtenteils  Dementia  praecox  paranoides,  Paraphrenie  oder  andere 
paranoide  Zustände  gewesen  zu  sein,  die  Heilungsfälle  Alkoholiker  oder  Manisch- 
depressive. 

In  der  Statistik  aus  dem  Landeshospital  von  1905—1914  fand  man  9  Fälle 
von  Paranoia  bei  11242  Internierten,  d.  h.  0,078°o.  Von  diesen  waren  7  Männer, 
5  Einheimische  und  2  Ausländer,  und  2  inländische  Frauen.  Von  diesen  9  sind 
4  sichere  oder  sehr  wahrscheinliche  Fälle,  über  welche  ich  mich  schon  vorhin  äußerte. 


Paraphrenie. 

Diese  krankhafte,  von  Kraf.pei.in  abgegrenzte  psychische  Gruppe  ist  auch  bei 
uns  beobachtet  worden;  (Fig.  58  Abb.  4u.  5)  sie  erscheint  in  der  obigen  Statistik 
nur  mit  2  Fällen.  Solche  Diagnosen  wurden  später  häufiger,  bis  eine  neue  Nach- 
prüfung sie  auf  das  richtige  Verhältnis  vermindern  wird. 


Geisteskrankheiten. 
Fig.  58. 


327 


Abb.  1 — 3  Dementia  paranoides. 
„     4 — 5  Paraphrenie. 


Die  Erkrankungen  des  Rückbildungsalters. 

In  den  heißen  Ländern  ist  das  Alter  ebensowenig  vor  den  Psychosen  geschützt 
wie  in  den  kalten.  Ich  habe  alle  in  Europa  von  Ritti.  Wille.  Kraepelin  usw. 
beschriebenen  krankhaften  Veränderungen  beobachtet.  In  meiner  10jährigen  Sta- 
tistik im  Landeshospital  fand  ich  von  der  präsenilen  Psychose  0,64%,  von  der 
Dementia  senilis  4,79%  Fälle.  Die  Verhältniszahl  dieser  senilen  Psychosen  ist  in 
unseren  Irrenanstalten  weniger  hoch  als  die  von  Wille  in  Rheinau,  Schweiz,  mit 
8%  aufgestellten,  weil  viele  dieser  Kranken  in  ihrer  Wohnung  oder  in  den  Asylen 
für  alte  Leute  untergebracht  und  behandelt  werden. 

Das  arteriosklerotische  Irresein.  Die  Hirnarteriosklerose  ist  in  warmen 
Ländern  wie  in  kalten  meist  eine  Teilerscheinung  allgemeiner  Arteriosklerose,  das  ist 
einer  solchen,  die  wir  am  Herzen,  den  Xieren  usw.  feststellen  können.  Damit  ist  aber 
nicht  gesagt,  daß  sie  sich  in  diesen  genannten  Gebieten  zu  äußern  braucht.  Immerhin 
ist  trotz  des  relativ  seltenen  Vorkommens  isolierter  Sklerose  der  Hirnarterien  das 
Syndrom  Arteriosklerose  des  Hirns,  des  Herzens  und  der  Nieren  weit  verbreitet  und 
allen  Ärzten  geläufig.  Warum  in  einem  Fall  das  Hirn  bevorzugt  wird,  in  anderen  nicht, 
ist  unbekannt.  Das  subjektive  Leiden  beginnt  meist  bei  uns  zwischen  45  und  60 
Jahren;  bei  Xejmritikern,  essentieller  Hypertonie  und  erblich  besonders  Veranlagten 
bisweilen  auch  schon  früher,  in  den  30  — 40er  Jahren,  genau  so,  wie  Curschmann  u.  a. 
in  Europa  gesehen  haben. 

Wir  haben  die  drei  Hauptformen  der  arteriosklerotischen  Hirnerkrankungen 
beobachtet:  den  arteriosklerotischen   Schwächezustand,  die  arteriosklerotische  Ver- 
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Fig.  59. 


Idioten. 


Fig.  60. 


[dioten. 
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blödung  und  die  arteriosklerotische  Epilepsie,  deren  Symptome  keine  anderen  sind, 
als  die  in  kalten  Ländern  beobachteten.  Die  Statistik  unserer  Anstalt  von  1905 — 14 
gibt  ein  Verhältnis  des  Vorkommens  von  1,70%. 

Psychopathische  Konstitution. 

Die  verschiedenen  Formen  der  psychopathischen  Konstitution  treten  uns  auch 
in  den  heißen  Zonen  entgegen.  Bei  den  Europäern  in  den  Tropen  sind  diese  Er- 
krankungen meistens  keine  Folge  des  Klimas.  Bei  ihrer  Übersiedlung  bringen  sie 
schon  ihre  Veranlagung  mit.  Bei  den  Vorfahren  dieser  Kranken  findet  man  sehr 
häufig  Alkoholismus,   Syphilis  usw. 

Angeborener  Schwachsinn. 

Auch  die  Imbezillität  und  Debilität  lassen  symptomatisch  keinen  Unter- 
schied gegenüber  den  gleichen  Leiden  in  kalten  Ländern  erkennen.  Die  Ursache 
des  angeborenen  Schwachsinns  ist  hier  dieselbe  wie  dort,  immerhin  müssen  wir 
beachten,  daß  auf  dem  Lande,  wo  die  Ancylostomiasis  herrscht,  die  Nachkommen 
solcher  Kranken  sehr  oft  geistesschwach  oder  imbezill  sind.     (Vgl.  S.  312.) 

Die  Idiotie  (Fig.  59  u.  60)  ist  auch  in  heißen  Zonen  häufig.  In  der  Statistik 
(aus  Rio)  finden  wir  folgende  Ziffern :  Idiotie  0,65%,  Imbezillität  1,96%  und  Debi- 
lität 3,85%. 

Geistesstörungen  während  des  Verlaufes  der  Lues  und  allgemeinen  Paralyse. 

Auf  dem  2.  brasilianischen  Kongreß  für  Neurologie  und  Psychiatrie  (1922), 
wo  ich  einen  Vortrag  über  die  Geistesstörungen  während  des  Verlaufes  der  Lues  hielt, 
habe  ich  meine  Feststellungen  wie  folgt  zusammengefaßt : 

1.  In  meinen  30jährigen  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  beobachtete  ich  sehr 
viele  Fälle  von  Geisteskrankheiten,  deren  Ausbruch  und  Entwicklung  direkt  oder 
indirekt  von  Lues  abhängen. 

2.  Ein  Vergleich  beinahe  aller  dieser  Krankheitsbilder  mit  denen  anderer  Her- 
kunft konnte  mich  noch  nicht  von  ihrer  Spezifizität  überzeugen. 

3.  Ich  sagte  „ beinahe  alle",  weil  man  die  Dementia  paralytica  ausnehmen 
muß,  deren  spezifisch  luetische  Ätiologie  feststeht.  Nur  ausnahmsweise  kann  sie  mit 
anderen  Krankheiten  verwechselt  werden. 

4.  Vielleicht  weniger  häufig  bei  unseren  Leuten  im  Innern  Brasiliens,  als  bei 
den  europäischen  Bauern  in  Europa  sieht  man  auch  bei  uns  die  klinischen  Er- 
scheinungen des  neurasthenischen  Typus  gewöhnlich  im  Anfang  der  Infektion  mehr 
als  in  dem  späteren  Verlauf  der  Krankheit. 

Dieser  Unterschied  kommt  nach  meiner  Meinung  vielleicht  daher,  daß  es  bei  uns 
keine  besondere  Schande  ist,  Syphilis  zu  haben.  Im  Gegenteil,  es  herrscht  allgemein 
die  Überzeugung,  daß  nur  ein  ideiner  Teil  der  Brasilianer  von  dieser  Krankheit 
frei  sei. 

ö.  Die  epileptischen  Symptome  sind  viel  häufiger  als  der  hysteroide  Typus, 
wie  Charcot  ihn  beschrieben  hat. 

6.  Am  meisten  werden  depressive,  konfusionelle,  maniakalisehe  Erscheinungen, 
katatonische,  schizophrenoide  und  halluzinatorische  Krankheitsbilder  an  von  d'eser 
Krankheit  befallenen  In-  und  Ausländern  beobachtet. 

7.  Es  scheint  mir,  daß  jene  Syndrome  und  Symptome  sich  in  einer  großen  Zahl 
dieser  Fälle  nur  auf  luetischem  Boden  entwickeln.  Die  Infektion  ist  manchmal  nichts 
weiter  als  ein  Xiederschlagreagens  der  Psychopathie. 
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8.  Unter  den  während  des  Verlaufes  der  »Syphilis  bei  uns  beobachteten  Krank- 
heitserscheinungen sind  ohne  Zweifel  die  halluzinatorischen  am  interessantesten 
wegen  der  antisozialen  Reaktion,  welche  sie  aufweisen  können.  Sie  sind  bei  uns  ganz 
ähnliche  der  von  Plaut  beschriebenen  Halluzinosis. 

9.  Obschon  die  Syphilis  in  allen  brasilianischen  Landesteilen  seit  vielen  Jahren 
allgemein  verbreitet  ist.,  weist  die  Häufigkeit  von  Geisteskrankheiten  während  ihres 
Verlaufes  und  besonders  von  Dementia  paralytica  von  Staat  zu  Staat,  von  Stadt 
zu  Stadt  in  den  verschiedenen  klimatischen  Zonen  unseres  großen  Landes  große 
Unterschiede  auf.  Es  läßt  sich  keine  Beziehung  zwischen  der  Temperatur  des  Ortes 
und  der  Häufigkeit   der  Psychosen  während  des  Verlaufes  der   Syphilis  erkennen. 

Tabes   und  Dementia  paralytica    (Fig.  61 
Fjo-   6i  u.    62)    sind   in  den  brasilianischen  großen  Städten 

•  nicht  viel  weniger  verbreitet  als  in  den  europäischen. 

10.  Die  verschiedenen  Klimate  unseres  Lande> 
haben  keinen  Einfluß  auf  die  kürzere  oder  längere 
Dauer  der  Krankheit.  Es  gibt  in  Rio  de  Janeiro 
sowie  in  allen  übrigen  Teilen  des  Landes  keine  Rassen- 
immunität für  luetische  geistige  Erkrankungen. 

Bei  den  LTreinwohnern  (Indianern)  beobachtete 
ich  niemals,   selbst   ganz  im   Norden,  wie  Amazonas 
und  Para  oder  im  Innern  des  Landes,  einen  Fall  von 
Dementia  paralytica. 
>y. ;  Bei  Mischlingen    von   Indianern    und  Weißen, 

9  £T  Schwarzen  und  Indianern,  Indianern  und  Mulatten. 

M  Schwarzen  und  Weißen  habe  ich  verschiedene  Fälle 

&  vnii   luetischer   Epilepsie,    auch  andere  geistige  Syn- 

drome während  des  Verlaufs   der  Lues,   sowie  auch 
•^  Dementia     paralytica    gesehen.      Während     meiner 

30jährigen  fachärztlichen  Tätigkeit  auf  den  Gebieten 
der  Syphilis  und  Nervenkrankheiten,  habe  ich  die- 
selben klinischen  Erscheinungen  während  des  Ver- 
laufes der  Syphilis  und  besonders  während  des  Ver- 
laufes der  Tabes,  und  ebenso  die  gleichen  Formen  von 
Dementia  paralytica  festgestellt ,  wie  sie  bei  den 
Weißen  in  Europa  sowie  in  Nordamerika  beschrieben 
jj^L  ff  Werden.     Diese  klinischen  Bilder,  welche  ich  in  den 

europäischen  Kliniken  sah,  sind  mir  auch  bei  Weißen, 
Mischlingen    und   Schwarzen  in  Brasilien  entgegen- 
getreten.     Unsere   Statistiken  zeigen  weiter,  wie  die 
Brasilianischer  Neger  mit         früher  von  mir  veröffentlichten  (unter  Mitarbeit  von 
allgemeiner  Paralyse.  Pexafiel    &  Ulysses),  daß  in  Brasilien  jede  Gesell- 

schaftsklasse und  jeder  Beruf  mit  größerer  oder 
weniger  Häufigkeit  von  der  Dementia  paralytica  betroffen  AVerden  kann.  Das- 
selbe gilt  von  anderen  geistigen  Störungen  während  des  Verlaufes  der  Syphilis. 
Im  Landeshospital  wie  auch  in  sämtlichen  Anstalten  des  Landes  ist  die  Ziffer 
der  Fälle  von  Dementia  paralytica  unter  den  Einheimischen  größer  als  bei  den  Aus- 
ländern. Wenn  man  aber  in  Betracht  zieht,  daß  in  Rio  die  Zald  der  Ausländer  gegen- 
über den  Einheimischen  37*4%  ist,  so  ist  das  Verhältnis  zwischen  beiden  Teilen 
ungefähr  dasselbe.  In  S.  Paulo  aber,  wo  die  einheimische  Bevölkerimg  _  mal  größer 
ils  die  der  Ausländer  (30,  12%%),  zeigen  die  Ziffern  von  Franco  da  Rocha.  daß 
es  mehr  paralytische  Ausländer  gibt  als  Einheimische.     Gestützt  auf  eine  Statistik 
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von  300  Neurosyphüiskranken  (150)  und  Paralytikern  (150)  suche  ich  die  folgende 
Frage  zu  beantworten:  Welches  ist  der  Einfluß  der  europäischen  oder  brasiliani- 
schen Herkunft  der  Syphilis  auf  die  Erscheinung  der  zerebralen  »Syphilis  oder 
der  Dementia  paralytica  ? 

Nur  über  188  Fälle  konnte  ich  brauchbare  Auskunft  erhalten.  Von  diesen  waren  100  Aus- 
länder und  88  Brasilianer,  von  letzteren  40  "Weiße,  38  Mischlinge  und  10  Neger.  Von  den  100  Aus- 
Ländern  90  Europäer,  5  Nordamerikaner  und  Kanadier,  und  5  stammten  aus  Kleinasien  (Syrien). 
Nur  37  Europäer  hatten  sich  in  Brasilien  infizieit  und  von  diesen  12  bei  Brasilianerinnen.  Unter 
diesen  12  Frauen   waren   nur  4  Mischlinge   (1  Mischling   von  Neger  und  Indianer  aus  Paraguay, 

Fig.  62. 


Frauen  mit  allgemeiner  Paralyse. 


die  anderen  Mischlinge  von  brasilianischen  Indianern  und  Mulatten,  von  Portugiesen  und 
Schwarzen  und  von  einer  Polin  und  einem  Schwarzen).  Die  übrigen  hatten  sich  die  An- 
steckung bei  europäischen  Frauen,  Portugiesinnen,  Spanierinnen,  Polinnen,  Italienerinnen, 
Ungarinnen  und  Französinnen  zugezogen.  Von  den  88  Brasilianern  infizierten  sich  40  Weiße 
bei  Frauen  verschiedener  Abkunft.  22 mal  waren  es  Ausländerinnen,  von  denen  12  mit  einiger 
Sicherheit  als  weiß  bezeichnet  weiden  konnten,  4  waren  Mischlinge  und  2  Schwarze.  Von  38  Misch- 
lingen verschiedener  Kreuzung  (Weiße  mit  Schwarzen,  Mulatten  mit  Chinesen,  "Weiße  mit  Mulatten, 
Weiße  mit  Indianern)  zogen  sich  22  die  Krankheit  im  Verkehr  mit  weißen  europäischen  Frauen 
(Polinnen,  Ungarinnen,  rumänischen  Jüdinnen,  Russinnen,  Spanierin  und  Irländerin)  zu.  Von 
den  16  übrigen  hatten  sich  11  bei  Mulattinnen  und  5  bei  3  in  Brasilien  geborenen  Negerinnen  und 
2  aus  Barbados  angesteckt.  Über  die  10  Neger  konnte  ich  feststellen,  daß  sie  sich  in  Brasilien  oder 
im  Auslande  während  der  Schiffsreise  als  Seeleute  infizierten,  6  bei  Mischlingen  oder  schwarzen 
Brasilianerinnen  und  4  bei  Ausländerinnen,  Weißen  oder  Mischlingen,  1  in  Alexandrien  (Ägypten) 
und  1  in  Dakar. 

Aus  dieser  Statistik  können  wir  schon  entnehmen,  daß  der  Ort  der  Herkunft 
der  Infektion  keinen  Einfluß  auf  die  Lokalisation  der  Krankheit  im  Nervensystem  hat. 

Wir  haben  noch  keine  Unterlagen  für  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  die 
Ai  -eno-Benzole  den  Ausbruch  von  Dementia  paralytica  oder  von  anderen  Formen 
der  Neurosyphilis  verhüten  können.     Ich  habe  aber  immerhin  schon  Fälle  von  Tabes 
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oder  Paralyse  bei  Kranken,  weiche  mit  den  neuen  Arsenikverbindungen  behandelt 
worden  waren,  gesehen.    Natürlich  kann  diese  Behandlung  unvollständig  gewesen  sein. 

Andere  Länder  des  tropischen  Amerikas.  Munoz  fand  auf  der  Insel 
Kuba  unter  den  eingeborenen  Negern  wenig  allgemeine  Paralysis,  unter  den  Xege- 
rinnen  verhältnismäßig  mehr  als  unter  ihren  männlichen  Stammesgenossen.  Bei 
den  fremden  Weißen  und  Negern,  welch  letztere  ziemlich  viel  Alkoholmißbrauch 
treiben,  sah  er  die  Krankheit  häufiger.  Rothschuh  bestätigt  die  geringe  Verbreitung 
für  Nikaragua,  Panama  und  Costa  Rica,  in  welch  letzterem  Lande  mir  die 
Kopfarbeiter  an  Tabes  und  Paralyse  leiden  -ollen.  Ebenso  i>t  in  Jamaika. 
Haiti  und  Venezuela  diese  Gelnrnkrankheit  selten.  Sakda  hat  in  20  Jahren  bei 
etwa  10  000  Patienten  in  Guatemala  jährlich  nur  drei  Fälle  von  Tabes  gesehen  und 
Paralyse  nur  unter  den  besseren  Klassen,  selten  im  Volk.  In  Berbiee  Britisch- 
Guiana,  beobachtete  Grieyes  keinen  einzigen  Fall,  was  er  dem  Mangel  an  intellek- 
tueller Ermüdung  zuschreibt. 

Australien.  Manning  sagt  von  den  chinesischen  Kranken  in  den  Anstalten 
von  Neu-Südwales:  ..I  have  never  seen  or  heardof  a  general paralytic".  Auch  auf  den 
Marshall-,  Samoa-  und  Sandwich -Inseln  ist  che  allgemeine  Paralyse  trotz  weit 
verbreiteter  Lues  selten.  Auf  den  Fidschiinseln  leiden  nur  Europäer  und  einge- 
wanderte Hindus  an  Syphilis.  Eingeborene  nicht.  Tabes  und  Paralyse  sind  selten, 
kommen  jedoch  bei  allen  Rassen  vereinzelt  vor  (zit.  nach  Scheibe). 

Afrika.  In  Madagaskar,  Zanzibar,  Britisch-Ostafrika,  Kamerun  und 
Togo  wird  viel  Lues  tmd  wenig  Paralyse  und  Tabes  gefunden.  Der  russische  Aizt 
Holtzixger  nahm  in  Abessynien  unter  550  Fällen  von  Nervenkrankheit  0  Tabes- 
fälle, aber  keine  Paralysis  wahr.  Bodros  fand  dort  viel  Syphilis  und  Alkoholismus, 
aber  keine  Paralyse.  Nach  Meilhon  wurde  die  Krankheit  unter  den  Arabern  in 
Algier  erst  seit  1S77  beobachtet  und  verbreitete  sie  sich  allmählich,  wiewohl  die 
Häufigkeit  1891  noch  gering  zu  nennen  war.  5,13%.  In  der  arbeitenden  Klasse  wird. 
obwohl  der  Alkoholismus  dort  nicht  selten  ist,  die  Psychose  wenig  gefunden.  Wes- 
wegen er  den  Mißbrauch  gegorener  Getränke  nur  als  eine  prädisponierende  Ursache 
betrachtet  und  die  Zunahme  der  Fälle,  welche  fast  immer  Leute  des  gebildeten  Standes 
betreffen,  dem  schweren  Kampf  ums  Dasein  zuschreibt.  Etwa  10  Jahre  später  beob- 
achtete Battarel,  daß  die  Krankheit  unter  den  Arabern  zunahm  (9,77%). 

1910  schreibt  Rüdin:  „Am  Endo  meines  Aufenthaltes  in  Algier  war  ich  zu  folgendem  Schluß 
gekommen:  die  progressive  Paralyse  unter  den  Eingeborenen  (Kabylen  und  Arabern)  ist  nicht  bloß 
scheinbar,  sondern  wirklich  selten,  so  selten,  wie  die  Syphilis  häufig  ist.  dafür  sprechen  meine  eigenen 
Beobachtungen,  die  unter  zahlreichen  Psychosen  und  nervösen  Zuständen  nur  eine  Paralyse  ergaben, 
sowie  die  Beobachtungen  der  dortigen  Stadt-  und  Landärzte,  welche  mit  den  Eingeborenen  in 
inniger  Berührung  sind." 

Peykoxee  sah  sehr  wenig  Fälle  von  metasyphilitischen  Neuropathien  bei  den 
Arabern  von  Tunis,  obwohl  die  Syphilis  dort  in  ungeheurer  Verbreitung  herrscht. 

Raynaud  konnte  in  Marokko  trotz  Alkoholmißbrauch  und  Lues  nur  selten 
Paralyse  und  Tabes  beobachten.  Xei  venlues  ist  bei  den  eingeborenen  Mohammedanern 
außerordentlich  selten,  wiewohl  im  Sekundärstadium  Liquoi  Veränderungen  häufig 
angetroffen  werden  (mäßige  Lymphozytose,  gesteigerter  Eiweißgehalt,  seltener 
positive  WASSBBMANN-Reaktion).  Die  Lymphozytose  scheint  im  allgemeinen  mit  der 
Intensität  der  Hautaffektionen  parallel  zu  gehen:  sie  fehlt  z.  B.  bei  den  Zephalaea- 
l-'älleii  ohne  Eauterscheinungen. 

Von  neuroluetischen  Symptomen   der  Sekundärperiode  beobachtete  Lacakbre,  abgesehen 

von  den  erwähnten  Liquorbefunden,  die  ungemein  häufig  sind,  unter  70  Fallen  56mal  Kopfschmerzen, 
4mal  Insomnie,  4mal  Neurosen,  3mal  Meningitiden,  2 mal  periphere  Fazialis-Lähmung  (darunter 
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1  mal  als  Nenrorezidhr),  lrnal  Blasenstörungen,  die  unter  spezifischer  Therapie  gleichzeitig  mit  den 
Schleinihauteruptionen  zurückgingen.  In  der  Tertiärperiode  fand  Lacapere  positiven  Liquorbefund 
ohne  weitere  klinische  Erscheinungen  6mal,  bei  75  Fällen  Kopfschmerzen,  bei  19  Meningitiden, 
4  Angenmnskellähmungen,    9  Neuritis  optica,  8  Hemiplegien,  22  spastische  Paraplegien,  lrnal 

multiple  Sklerose  (wobei  übrigens  Verfasser  an  zufällige  Kombination  denkt).  9  Kompressions- 
myelitiden  infolge  Pacliymeningitis  oder  Maluin  Potti,  15  Xeuritiden,  1  Epilepsie.  2  Fälle  von  Tabes, 
1  von  allgemeiner  Paralyse. 

Die  metaluetischen  Erkrankungen  sind  also  bei  den  eingeborenen  Moham- 
medanern außerordentlich  selten,  sie  kommen  am  ehesten  in  den  größeren  Städten 
vor.  bei  den  Juden  sind  Tabes  und  Paralyse  wieder  viel  häufiger.  Xervöse  Erschei- 
nungen infolge  Erblues  werden  häufiger  beobachtet  (12  eigene  Fälle).  Zur  Erklärung 
der  .Seltenheit  der  Xeurolues,  besonders  der  Tabes  und  der  Paralyse  greift  Lacapere 
wieder  zur  alten  Theorie  des  Einflusses  des  Wohlleben-  und  des  Alkoholismus  zurück, 
die  venerische  Überanstrengung  soll  die  größere  Häufigkeit  gerade  der  spastischen 
Paraplegien  erklären.  Endlich  will  Lacapere  in  dem  Bestehen  der  arteriellen  Hyper- 
tension  bei  den  Europäern  und  einer  Hypotension  bei  den  Eingeborenen  einen  Er- 
klärungsgrund erblicken,  warum  bei  ersteren  skierotisierende,  bei  letzteren  nekro- 
tisierende Affektionen  zustande  kämen.  Spezifische  Rasseneigentümüchkeiten  lehnt 
Lacapere  ebenso  ab,  wie  die  Möglichkeit  regionär  bedingter  Verschiedenheiten  in  den 
Spirochätenstämmen.  Abgesehen  von  okulären  Symptomen  bei  den  Xeuroluetikern 
erwähnt  Lacapere  noch  Fälle  von  Optikusatrophie  und  Stauungspapille  verschiedener 
Genese,  ebenso  in  einem  Falle  von  Erblues  eine  Optikusatrophie. 

Warxock  fand  während  26  jähriger  Erfahrungen  in  Ägypten  unter  1 7  920  Kranken 
1008  allgemeine  Paralytiker,  also  5,6%. 

Auf  den  Kapverdischen  Inseln  und  Madeira  sowie  an  der  Goldküste  Afrikas 
i-t  diese  Krankheit  selten,  obwohl  dort  im  allgemeinen  Geisteskranke  gar  nicht  häufig 
sind.     Auch  in  Südafrika  wird  sie  wenig  gefunden. 

Asien.  Wolf,  der  in  Syrien  bei  zunehmender  Häufigkeit  6°0  Paralytiker  fand, 
bezeichnet  die  große  Seltenheit  dieser  Psychose  im  Orient  als  eine  Legende.  In  Klein- 
asien, Persien,  Vorderindien  und  Siam  ist  sie  trotz  der  Häufigkeit  der  Lues 
noch  eine  ungewöhnliche  Krankheit.  Xivex  hat  in  der  Anstalt  zu  Colaba  (Bombay) 
bei  der  farbigen  Bevölkerung  nie  einen  Fall  beobachtet,  ebensowenig  bei  den  englischen 
Soldaten,  während  Christie  nur  einen  europäischen  Soldaten  mit  dieser  Krankheit 
sah.  Plaxtox  fand  in  Ceylon  bei  den  Singalesen  trotz  des  Alkoholmißbrauches  diese 
psychische   Störung  selten. 

In  China  soll  nach  G.  Olpp  Tabes  und  progressive  Paralyse  eine  Seltenheit  sein. 
Wittenberg  beobachtete  Tabes,  aber  keine  Paralyse.  Die  meisten  Beobachtungen 
bezeichnen  Tabes  als  selten,  nur  Hogg  &  Maxsox  (zit.  von  Scheube)  wollen  sie  häufiger 
beobachtet  haben,  dagegen  wird  progressive  Paralyse  von  allen  als  selten  bezeichnet. 

W.  Lemox  aus  Peking  stellte  1923  eine  Umfrage  in  den  verschiedenen  Hospi- 
tälern Chinas  über  die  Xeurosyphilis  unter  den  Chinesen.  Die  Statistiken  schienen  zu 
bezeugen,  daß  Xeurosyphilis,  hauptsächlich  Tabes  und  Paralyse  bei  den  Chinesen 
sehr  selten  sei.  Doch  meint  Verfasser,  daß  dies  auf  die  bisher  unzureichenden  klinischen 
Untersachüngsmethoden  zurückzuführen  sei.  Durch  Einführung  der  Liquor-  und 
Blutuntersuchung  in  einem  dortigen  Hospital  stellte  sich  das  Verhältnis  gleich  dem 
in  Amerika.  Auffällig  häufig  sollen  in  China  luetische  Rückenmarkserkrankungen 
va-kulären  Ursprungs  sein. 

Maximilian  Pfister  aus  Peking  schreibt  in  letzter  Zeit: 

„Das  häufige  Vorkommen  der  Syphilis  ist  bekannt  und  wird  auch  durch  die  Erfahrungen 
an  unserem  Institut  vollauf  betätigt,  etwa  8%  aller  ambulanten  Fälle  sind  wegen  kutaner  Syphilis 
in  Behandlung.     7000  Blut-  und  325  Spinalliquoruntersuchungen  auf  die  WA^sERMAXX-Reaktion 
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wurden  im  letzten  Jahre  ausgeführt.  Diese  Zahlen  scheinen  sich,  namentlich  was  die  Untersuchungen 
über  den  Liquor  betrifft,  in  diesem  Jahre  noch  erheblich  zu  vermeinen.  Schon  in  meinem  ersten 
Brief  nach  nur  kurzer  Erfahrung  in  China  hatte  ich  den  Eindruck  niedergelegt,  daß  die  Syphilis 
des  Zentralnervensystems  eiheblich  häufiger  sein  müsse,  als  bisher  angenommen  wurde.  Die  Fest- 
stellung von  Jeffreys  &  Maxwell  in  ihrem  Buch  über  die  Krankheiten  in  China  im  Jahre  1911, 
daß  Tabes  und  progressive  Paralyse  in  China  vollkon  men  fehlen,  schien  mir  sehr  unwahrscheinlich. 
Meine  Erwartungen  in  dieser  Hinsicht  haben  sich  nicht  nur  erfüllt,  sondern  ich  konnte  feststellen, 
daß  Erkrankungen  des  Nervensystems  aus  syphilitischer  B;isis  zum  mindesten  im  Norden  Chinas 
geradezu  häufig  genannt  weiden  müssen  und  daß  auch  Tabes  und  progressive  Paralyse  ebenso  oft 
auftreten  wie  bei  uns.  Ich  habe  während  meiner  4jährigen  Assistentenzeit  bei  Erb  nicht  so  viele 
syphilitische  Meningitiden  und  Myelitiden  gesehen  wie  hier  in  4 Monaten.  10%  meines  ambulanten 
Nervenmaterials  sind  syphilogenen  Ursprungs.  Im  letzten  Jahre  sah  ich  36  Tabiker  allein  unter 
den  chinesischen  Kranken.  Das  beliebte  Verhalten  der  Chinesen  bei  der  geringsten  Besserung  von 
der  Behandlung  wegzubleiben,  rächt  sich  besonders  bei  der  Salvarsantherapie  und  mag  wohl  zur 
Häufigkeit  der  Syphilis  des  Nervensystems  beitragen.  Bemei kensweit  ist  auch  die  große  Morbidität 
der  Soldaten.  Von  sonstigen  Nervenkrankheiten  sind  alle  Formen,  die  wir  in  Deutschland  sehen, 
auch  in  China  vertreten,  mit  Ausnahme  anscheinend  von  der  multiplen  Sklerose,  die  ich  während 
meines  3jährigen  Aufenthaltes  in  China  bis  jetzt  noch  nicht  zu  Gesicht  bekommen  habe,  diese  Tat- 
sache scheint  mir  für  die  Frage  der  Ätiologie  von  Interesse.  Epilepsie  und  Hemiplegien,  letztere 
besonders  auf  syphilitischer  Grundlage,  sind  häufig  (Biief  aus  China,  Münch.  med.  \Voch.  1924, 
S.  884). 

In  Japan  betrug  die  Zahl  der  Paralytiker  in  der  Anstalt  zu  Tokio  in  den  Jahren 
1888—1899  nach  Sakaki  nur  1,52%  der  Insassen,  meistens  Angehörige  der  höheren 
Klassen.  In  1903  war  das  Verhältnis  nach  Kure  schon  13°0,  in  1916  nach  Stieda 
15 %.  Viel  öfters  als  in  Europa  tritt  in  Japan  tertiäre  Syphilis  mit  schweren  Knochen- 
erkrankungen und  Gehirnaffektionen  auf.  Trotz  dieser  Verhältnisse  sind  Tabes  und 
Paralyse  relativ  selten,  von  12093  von  Scheube  beobachteten  Fällen  waren  nur 
14  Tabiker.    Grimm  fand  auf  der  Insel  Jesso  in  5  Jahren  nur  5  Fälle  von  Tabes. 

Obwohl  die  Syphilis  sehr  verbreitet  ist,  begegnete  Urstein  in  Zentralasien 
keinen  metasyphilitischen  Störungen. 

LTber  die  Niederländisch-indische  Inselgruppe  sagt  van  Brero.  daß 
diese  Geisteskrankheit  sich  bei  den  nichteuropäischen  Insassen  der  Irrenanstalten 
sehr  wenig  zeigte: 

„Dieses  Menschenmaterial  setzt  sich  zusammen  aus  Eingeborenen  von  Java  und  Madura, 
Eingeborenen  der  weniger  bekannten  anderen  Inseln  des  Archipels  und  zuletzt  aus  fremden  Ost- 
asiaten, von  welchen  die  Chinesen  einen  nicht  unbeträchtlichen  Bruchteil  bilden.  Es  ist  dies  also 
eine  sehr  heterogene  Menschenmasse,  nicht  nur  hinsichtlich  der  Rasseneigentümliehkeiten,  sondern 
auch  sozialökonomisch,  wodurch  die  Beurteilung  lecht  unsicher  wird. 

Diese  und  noch  andere  gleich  zu  erwähnende  Gründe  veranlaßten  mich,  das  Verhältnis  der 
Paralyse  zu  den  übrigen  Geisteskrankheiten  auf  anderem  "Wege  festzustellen. 

In  erster  Linie  wurden  nur  die  inländischen  Irren  von  Java  und  Madura  in  Betracht  gezogen, 
weil  die  Eingeborenen  dieser  beiden  politisch  zueinander  gehörigen  und  am  besten  bekannten  Inseln 
trotz  ihrer  verschiedenen  Benennungen  in  anthropologischer  und  sozialökonomischer  Beziehung 
einander  am  nächsten  stehen.  Sie  werden  nämlich  eingeteilt  in  Sundanesen,  welche  den  westlichen 
Teil  Javas,  in  eigentliche  Javanen,  welche  Mittel-  und  Ostjava,  und  in  Maduresen,  die  Ostjava  und 
Madura  bewohnen.  Die  zweite  Erwägung  beruht  auf  der  Beobachtung,  daß  die  Sterblichkeit  bei 
dieser  organischen  Psychose  sich  schon  in  den  ersten  manifesten  Stadien  der  Krankheit  nach- 
drücklich geltend  macht,  wie  untenstehende  Tabelle  zeigt,  wo  von  den  30  Todesfällen  innerhalb 
oder  sehr  kurz  nach  dem  ersten  Halbjahre  des  Aufenthalts  7  Paralytiker  betreffen,  also  beinahe 
23,5%  und  von  den  20  im  ganzen  mit  dem  Tode  abgegangenen  Paralytikern  7.  also  35%  schon 
innerhalb  des  ersten   Halbjahres  aus  den  Anstaltslisten  verschwanden. 

Dies  und  auch  der  Umstand,  daß  damals  die  Krankenbewegung  an  eingeborenen  Irren  in 
der  Anstalt  zu  Buitenzorg  nicht  lebhaft  war.  weil  die  neu  eröffnete  Anstalt  zu  Lawang  Fast 
ausnahmslos  für  diese  bestimmt  wurde,  mag  wohl  die  Ursache  sein,  warum  Kraefelin  bei  seinem 
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Besuch  auf  Java  im  erstgenannten  Oit  gar  keine  inländischen  Paralytiker  traf.  Es  winden  also 
nur  die  einheimischen  kranken  Bewohner  von  Java  und  Madlira,  und  von  diesen  nur  diejenigen, 
welche  nicht  aus  anderen  Irrenanstalten  übernommen  wurden,  in  Betracht  gezogen.  Fügt  man 
auf  diese  Weise  die  Statistik  zusammen,  so  findet  man  unter  639  in  den  Jahren  1902 — 1909  in  die 
Anstalt  zu  Lawang  aufgenommenen  einheimischen  Irren  33  Paralytiker  oder  beinahe  5,2%,  und  zwar 
Javanen  5.4%.  Sundanesen  6%,  Madaresen 2,8 %,  also  Ziffern,  welche  im  Vergleich  zu  denen  der 
Kulturstaaten  zwar  nicht  hoch,  aber  dennoch  nicht  mehr  unbedeutend  sind  und  das  um  so  weniger, 
weil  ohne  Zweifel  der  wirkliche  Prozentgehalt  höher  anzuschlagen  ist.  Erscheint  doch  die  Zahl  der 
sekundären  Dementen  (137  auf  639)  noch  sehr  groß,  was  für  viele  eine  schon  seit  längerer  Zeit  vor 
der  Aufnahme  in  die  Irrenanstalt  bestehende  Geisteskrankheit  bedeutet." 


Stei  befalle  bei  den  in- 
ländischen Insassen  der 
Irrenanstalt  Lawang  v. 
Juli  1902  bis  Mai  1909 

Innerhalb 
oder  kurz 
nach  dem 
1.  Halb- 
jahr 

Inner- 
halb 
1  Jahr 

Innerhalb 
1V2  Jahr 

Inner- 
halb 
2  Jahr 

Innerhalb 
2H  Jahr 

Inner- 
halb 
3  Jahr 

zu- 
sammen 

Amentia 

Period.  Manie  .... 

Paranoia 

Hypochondrie   .... 

Epilepsie 

Idiotie 

Dementia  secundaria 
Dementia  paralytica    . 

11 
1 

2 
9 

7 

3 
2 

1 

2 
3 

4 

1 

1 
1 
3 
6 

2 

3 

1 

1 
9 

6 

1 
1 

4 

38 

4 

29 
4 
1 
1 
7 
4 
54 
20 

Insgesamt     .   .   . 

30 

11 

16 

2 

7 

54 

120 

Die  in  den  heißen  Klimaten  gemachten  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungen lassen  keinerlei  Abweichungen  bei  den  Paralytikern  der  verschiedenen 
Rassen  erkennen. 

Die  histologischen  Untersuchungen  der  Paralytikergehirne  ergaben  den  Befund 
der  Spironema  pallida. 


Malaria therapie  der  Paralyse. 

In  den  Teilen  Brasiliens,  wo  die  Malaria  am  häufigsten  auftritt,  gibt  es  nur  wenige  Fälle  von 
Tabes  und  Paralyse  trotz  der  großen  Zahl  von  Syphilitikern,  aber  auch  die  anderen  Erkrankungen 
des  Zentralnerven>v>teni-  sind  dort  nur  schwach  vertreten.  Es  ist  aber  sicher,  daß  viele  dieser 
Fälle  sich  erst  in  anderen  Gegenden,  wohin  die  Kranken  auswandern,  entwickeln.  Die  Gegenden, 
wo  die  Malaria  am  schwersten  auftritt,  sind  auch  die  weniger  zivilisierten,  denn  die  Malaria  wird 
immer  mehr  von  der  Zivilisation  zurückgedrängt. 

Unser  Volk  z.  B.  teilt  die  Nebenflüsse  des  Amazonenstromes  je  nach  der  Ansässigkeits- 
möglichkeit an  ihren  Ufern  nachweißlich  in  , .wilde"  und  ..zahme"  ein.  viele  von  letzteren,  die  früher 
„wild"  waren,  sind  jetzt  „zahm".  Die  Gegend  am  Flusse  Madeira  bis  zum  Mamore,  welche  vor 
30  Jahren  als  unbewohnbar  angesehen  werden  mußte  und  wo  tausende  Menschen  dem  Klima 
erlagen,  ist  heute  dank  der  hygienischen  Sanierungsmaßregeln  durchaus  bewohnbar. 

Es  ist  nachgewiesen,  daß  die  Städte,  in  welchen  Tabes  und  allgemeine  Paralyse  am  häufigsten 
vorkommen,  solche  sind,  wo  es  seltene  Fälle  von  Malaria  gibt.  Es  ist  allerdings  wahr,  daß  in  diesen 
Städten  das  Leben  intensiver  ist  und  die  Faktoren  häufiger  vorkommen,  welche  die  Lues  auf  das 
Nervensystem  polarisieren. 

Da  die  geringe  Häufigkeit  der  Tabes  und  Paralyse  in  den  Malariagegenden  Brasiliens, 
die  auch  Nonne  und  Weygand  bei  ihrem  hiesigen  Aufenthalte  betonten,  für  das  neue  Verfahren 
spricht,  so  haben  wir  uns  entschlossen,  es  bei  uns  einzuführen,  zumal  wir  mit  allen  anderen  thera- 
peutischen Methoden  keinen  Erfolg  erzielten.  Wir  haben  unzählige  Remissionen  der  Krankheit 
mit  den  verschiedensten  Behandlungsweisen  und  sogar  auch  ohne  irgendein  Heilverfahren  ein- 
treten sehen,  ein  Beweis  der  Launenhaftigkeit  des  Krankheitsverlaufes.  Ein  zuverlässiges  Mittel 
oder  Verfahren,  eine  Besserung  zu  erzielen  oder  eine  Heilung  wenigstens  im  Anfangsstadiuni  zu 
erreichen,  fehlte  bisher. 
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Bis  jetzt  läßt  die  kleine  Zahl  von  mit  Malariaübertragung  behandelten  Fällen  (36j  und  die 
kurze  Zeit,  welche  nach  der  Einimpfung  verflossen  ist,  noch  keinen  bestimmten  Schluß  zu.  Eine 
vollständige  Heilung  haben  wir  noch  nicht  gesehen.  Fälle  von  größeren  Remissionen  haben  wir  bei 
uns  beobachtet  und  mehrere  so  ausgesprochene  Besserungen,  daß  die  Kranken  zu  ihrem  Berufe 
zurückkehren  konnten.  Wie  lange  diese  Remissionen  dauern  werden,  können  wir  noch  nicht  wissen. 
Wir  müssen  also  dieses  Verfahren  noch  weiter  anwenden  und  sorgfältig  beobachten. 

Latah,  Amok  und  verwandte  Zustände. 

Abnorme  psychische  Erscheinungen,  welche  in  den  Tropen  und  Sub- 
tropen beobachtet  wurden,  sind  sehr  häufig  als  dem  Klima  eigentümliche  Krankheiten 
beschrieben  worden,  besonders  von  Beobachtern  ohne  ausreichende  fachärztliche 
Vorbildung.  Gleiche  Irrtümer  kamen  während  des  Weltkrieges  vor,  als  viele  allge- 
meine Kliniker  plötzlich  vor  spezialistisch-psychiatrische  Aufgaben  gestellt  wurden 
und  an  mehr  oder  weniger  alltäglichen  Fällen  neue  Krankheitserscheinungen  oder  gar 
neue  Krankheiten  zu  finden  glaubten  und  als  solche  veröffentlichten. 

In  einer  Übersicht  über  die  hauptsächlichsten  Krankheitsbilder  oder  Erkran- 
kungen, welche  man  als  speziell  in  den  Tropen  vorkommend  ansieht,  werde  ich  ver- 
suchen, die  Ähnlichkeit  und  sogar  die  Identität  mancher  dieser  Syndrome  mit  den 
Krankheitsformen,  welche  in  den  kälteren  Klimaten  beobachtet  werden,  zu  beweisen. 


Latah. 

Nach  vax  Brero  versteht  man  unter  Latah  eine  funktionelle,  paroxysmatisch 
auftretende  und  meistens  von  einem  Schreckaffekt  eingeleitete  Nervenkrankheit, 
bei  welcher  auf  imperatorischem  Wege,  und  zwar  gegen  den  Willen  und  trotz  lebhaften 
Unlustgefühls  des  Kranken  Bewegungen  (Handlungen  und  Laute)  zur  Ausführung 
gebracht  werden.     Man  nennt  sie  auch  Mimizismus  des  Malaien. 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Krankheit  ist  die  malaiische  Halbinsel,  Java, 
Sumatra  und  einige  benachbarte  Inseln.  Auch  in  Siam,  wo  sie  Bah-tschi,  in 
Britisch-Birma,  wo  sie  Yann,  bei  den  Tagalen  in  den  Philippinen,  wo  sie  Mali-Mali 
heißt,  und  in  Britisch -Indien  ist  sie  gefunden  worden.  Schebex  beobachtete  sie  in 
Deutsch- Südwestafrika  bei  einigen  männlichen  Hottentottenbastarden. 

Loox  richtete  an  600  Ärzten  von  Niederländisch-Indien  eine  Umfrage  über 
Latah,  von  denen  106  geantwortet  haben:  20  sahen  die  Krankheit  nie,  78  sahen  sie. 
Von  letzteren  65  schickten  ausführliche  Berichte,  die  anderen  sagten,  sie  hätten 
viele  Fälle  oder  mehr  als  20,  oder  eine  große  Anzahl  Kranker  gesehen.  Von  144 
Patienten,  deren  Rasse  festgestellt,  waren  86  oder  60%  Javaner.  17  oder  11,8% 
Malaien,  17  oder  11,8%  Bataven,  9  oder  6,25%  Sundanesen,  4  oder  2,7%  Maduresen, 
3  oder  2%  Amboinesen,  2  Buginesen,  1  aus  Minahasa,  1  aus  Kajelise,  1  aus  Ackeenese, 
1  aus  Minangkabau  und  2  aus  Indo-China.  Von  148  Kranken  hatten  131  Beziehungen 
mit  Europäern,  ausgenommen  16.  Fast  alle  Kranken  waren  weiblichen  Geschlechts, 
d.  h.  157  von  162  Kranken,  d.  i.  97 %  gegenüber  5  Männern  (2,4%),  von  denen  einer 
Hermaphrodit  war. 

Romolo  Ribolla  und  Tommaso  Sarxelli  behaupten  in  der  letzten  Zeit,  daß  die 
Latah  auch  in  Tripolitanien  und  der  Cyrenaica  vorkommt. 

Sakaki  beschreibt  einige  Fälle  einer  Krankheit  des  Aino-Volkes,  Imubacco 
(wörtlich  eine  sich  erschreckende  alte  Frau)  oder  Tocconibacco  («örtlich  die  alte 
Schlangenfrau),  welche  meist  nur  bei  älteren  Frauen  auftritt  und  entsteht,  wenn  sie 
vor  Schlangen  erschrecken  oder  gar  gebissen  worden  sind,  und  mit  Latah  identisch  ist. 

Scheube  berichtet  über  eine  in  Japan  vorkommende,  wir  Latah  auf  Suggestion 
beruhende  Neurose,  wobei  die  Kranken  von  Tieren  besessen  zu  sein  glauben.    Sie  wird 
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Kitsune  tsuki  (wörtlich  vom  Fuchs  besessen),  Tanuki  gami  Tsuki  (vom  Dachsgotte 
besessen)  oder  Im-gami-tsuki  (vom  Hundegotte  besessen)  genannt. 

In  Niederländisch-Ostindien  befällt  die  Krankheit  meistens  die  Weiber  des 
Landes,  bisweilen  einen  Mischling,  selten  einheimische  Männer  oder  fremde  Orientalen. 
Sie  tritt  öfters  in  der  Pubertät  auf,  nach  Angabe  der  Kranken  im  Anschluß  an  einen 
Traum  oder  Schrecken,  und  bleibt  gewöhnlich  bis  zum  Tode  bestehen.  Besonders 
die  leichteren  Fälle  sind  sehr  verbreitet,  wie  man  täglich  auf  der  Straße  bei  Frauen 
beobachten  kann.  Von  der  Bevölkerung  wird  sie  ganz  richtig  vom  Irresein  unter- 
schieden; der  Intellekt  ist  ungestört. 

Amok *). 

Vax  Brero  schreibt:  „Unter  Amok  versteht  man  in  Niederländisch-Ost- 
indien  und  den  übrigen  malaiischen  Ländern  einen  mehr  oder  weniger  plötzlich 
auftauchenden  Anfall  von  Mordlust,  wobei  Personen  aus  der  Umgebung,  meistens 
die  nächsten  Familienmitglieder,  als  erste  Schlachtopfer  fallen.  In  einem  klassischen 
Fall  rennt  der  Amokmacher  alsdann  auf  die  Straße  und  sticht  blindlings  nach  jedem, 
welchem  er  begegnet,  bis  er  tot  oder  lebend  gefangen  genommen  wird.  Beruhigt, 
sagt  solch  eine  Person,  daß  er  „mata-glap"  wrar,  womit  eine  Unischreibung  für  „ich 
wußte  nicht,  was  ich  tat"  gemeint  ist.  Dieser  Ausdruck,  welcher  wörtlich  ,,das  Auge 
wird  mir  dunkel"  bezeichnet,  wird  auch  bei  anderen  Vergehen,  z.  B.  Diebstahl,  ge- 
braucht. Fragt  man  weiter,  warum  er  nicht  wußte,  was  er  tat,  so  wird  angegeben, 
daß  es  ihm  schwarz  oder  rot  vor  den  Augen  ward,  daß  er  Tiger,  Schweine,  Hirsche, 
Hunde  oder  Teufel  sah,  die  er  durchstach.  Dem  Anfall  soll  ein  mehr  oder  weniger 
stuporöser  Zustand  vorangehen  und  folgen,  letzterer  bisweilen  nach  einem  tiefen 
Schlafe. 

Der  Täter  heißt:  Orang-Amok  (malaiisch  wörtlich:  Amok-Mensch)  und  das 
tätige  Zeitwort  „mengamok"  amokmachen  oder  laufen,  to  run  amuck.  Der  Xame 
Amok  wird  vielfach  mißbraucht  und  oft  für  ganz  verschiedene  Vorgänge  gebraucht, 
von  einer  einfachen  Rauferei  bis  zu  einem  Aufstand  oder  Ausfall  eines  bedrohten 
Feindes  (Rasch).  Dies  mag  eine  der  Ursachen  sein,  warum  Reisende,  die  Zeitungs- 
berichte lesen,  das  häufige  Vorkommen  behaupten,  was  indessen  nicht  zutrifft. 

Das  Amokmachen  wird  als  eine  Eigentümlichkeit  der  malaiischen  Rasse  an- 
gesehen, was  aber  keineswegs  der  Fall  ist;  auch  erscheint  es  nie  endemisch  oder 
epidemisch,  wie  Rasch  meint" 

Br.vxdford  sah  analoge  Mordanfälle  in  Trinidad  bei  importierten  Kulis,  wo 
sie  dem  Gebrauch  von  Bhang  (ein  Präparat  von  Cannabis  indicä)  zugeschrieben  werden. 

TDer  Priester  Pierre  Geroxd  Chaulet2),  welcher  viele  Jahre  auf  den  Marquesas-Inseln 
gelebt  hat,  spricht  über  gewisse  psychische  Erscheinungen,  welche  er  unter  den  Eingeborenen 
beobachtete. 

Einige  Fälle  der  schweren  Verrücktheit  sind  von  den  Eingeborenen  mit  dem  Namen  Tatu 
benannt.  Der  Kranke  überschreitet  das  Tal,  in  der  Hand  einen  Totenkopf  haltend,  und  wirft  Steine 
auf  diejenigen,  die  ihm  in  den  Weg  kommen.  Der  Eingeborene  in  seiner  Unwissenheit  glaubt,  daß 
ein  böser  Geist  von  dem  Kranken  Besitz  genommen  hat.  Wenn  eine  Frau  krank  wird,  sagen  sie, 
daß  sie  eine  Fanaua  (d.  h.  weiblicher  Dämon)  ist.  Wenn  die  Psychose  stärker  oder  gefährlicher  auf- 
tritt, so  nennen  sie  dieselbe  Nei.  Der  von  ihr  befallene  Kranke  kleidet  sich  mit  unreifen 
Kokosnußhüllen,  rollt  sich  im  Schlamm  am  Boden  liegend  herum,  reibt  sein  Gesicht  damit  ein, 
ißt  ihn  auch  oft,  sowie  auch  Menschenkot,  und  einen  Totenkopf  heranholend  läuft  er  schreiend  herum 


x)  Der  Indianist  Prof.  S.  Dalgado  aus  Lissabon  schreibt:  Amonco  do  malaio-javanez  amoq, 
talvez  derivado  do  sänscrito;  amokya,  insoluvel  (...vielleicht  abgeleitet  aus  dem  Sanskrit: 
amokya  =  unauflöslich)  Lexicologia  luso-oriental.     Lisboa  1916. 

*)  Nach  einem  Manuskript  im  Besitz  der  katholischen  Mission  auf  den  Marquesas-Inseln. 
Zitiert  nach  Craighill  Handy,    The  native  culture  in   the  Marquesas-Hormhilu,   Hawaii  1923. 
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mit  den  Worten:  wo-wo-wo-wo-wo  und  pu-pu-pu-pu.    Man  behauptet,  daß  der  Kranke,  wenn  er 
einen  roten  Gegenstand  sieht,  zur  größten  Wut  gereizt  wird. 

Craighill  Handy  erfuhr  neuerdings  aus  einheimischer  Quelle,  daß  es  auf  Nuka-Hiwa 
Personen  gibt,  welche  die  Engländer  „Rumwild"  (koea  oder  horai)  nennen  und  in  den  abgelegensten 
Gegenden  leben. 

Mit  dem  Namen  Banga  bezeichnen  nach  Rodhaix  die  Bevölkerungen  von  Mug- 
wandi,  Mohati  und  Babua  in  Afrika  eine  hysteriforme  Erkrankung,  welche  besonders 
unter  den  Frauen  und  vor  dem  Pubertät  salter  anfangend,  vorkommt  und  einige  Ver- 
wandtschaft mit  der  Latah  der  Malaien  aufweist.  Banga  wird  gefunden  zwischen 
dem  Westen  des  Ubangi  und  den  bevölkerten  Gegenden  des  Bobuma.  Mobenge 
und  allen  Mobatis,  welche  das  Land  Ibembo  und  Bondo  zwischen  Bubi,  Uelle  und 
Likati  bewohnen.  Sie  war  ebenso  verbreitet  unter  den  Bahia-Rassen  und  bat  ethno- 
graphische Verwandtschaft  mit  der  ersteren.  Die  Krankheit  ist  selten  oder  noch 
weniger  wie  selten  unter  den  Eingeborenen  von  N'zande.  Identische  Nei  venerschei- 
nungen  sind  in  anderen  nichttropischen  Ländern,  z.  B.  in  Maine  (Nordamerika), 
in  Sibirien  und  Lappland  beschrieben.  Der  Verlauf  und  die  Symptome  dieser  Er- 
scheinungen zeigen,  daß  Gilles  de  la  Tourette  recht  hatte,  dieselben  in  seiner 
Maladie  des  Tics  convulsifs  einzureiben. 

Howard  hat  in  der  nördlichen  Hälfte  des  Nyassasees  einen  von  ihm  als  hysterisch 
aufgefaßten  Erregungszustand  beobachtet,  der  sich  bis  zu  einer  Art  Amoklaufen  steigern 
kann,  von  den  Eingeborenen  ,,Misala"  genannt  wird  und  nicht  sehr  selten  sein  soll. 

VvxLoox,  Direktor  des  Unfallasyls  für  Irrenkranke  in  Batavia,  ist  der  Ansicht, 
daß  das  am  meisten  in  den  Vordergrund  tretende  Symptom  der  akuten  Verwirrt- 
heit die  Agressivität  des  Patienten  ist.  In  schwerster  Form  äußert  dieselbe  sich  als 
das  Amoklaufen.  Auch  glaubt  er  nicht,  daß  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Amoklaufen 
auf  Epilepsie  zurückzuführen  seien.  Das  ist  nur  äußerst  selten  der  Fall.  Die  häufigste 
Veranlassung  zum  Amoklaufen  ist  der  akute  Malariaanfall,  dann  kommen  Syphilis 
und  Dementia  praecox.  Natürlich  kommen  neben  den  veranlassenden  infektiösen 
Momenten  auch  endogene  Ursachen  vor.  Selbstverständlich  wird  nicht  jeder  Malaria- 
oder Syphiliskranke  akut  verwirrt. 

Nach  v\x  Brero  und  anderen  Beobachtern  in  Niederländisch-Ostindien  sind 
besonders  die  Buginesen  (Celebes)  und  die  Maduresen  (Madura)  als  Amokmacher 
bekannt.  Der  Amokanfall  kann  sich  zeigen:  1.  Als  Symptomkomplex  bei  verschie- 
denen, meistens  degenerativen  Psychosen,  wieEpilepsie,  manisch-depressive  Psychosen, 
Imbezillität  und  Idiotie,  welche  Irreseinsform  nach  dem  Anfall  konstatiert  werden 
kann.  2.  Als  transitorische  Amentia  mit  oder  ohne  Neigung  zu  Bückfällen.  3.  Als 
flüchtige  psychopathische  Minderwertigkeit,  wobei,  und  dies  ist  gerade  der  inter- 
essante Punkt,  die  Person  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  vollkommen  zur  Be- 
sinnung kommt,  von  nichts  zu  wissen  erklärt  oder  sich  nur  einzelner  Punkte  erinnert, 
z.  B.  Tiger.  Schweine  usw.  gesehen  zu  haben.  Gerade  diese  Minderwertigkeiten  bieten 
große  Schwierigkeiten  bei  der  Beurteilung  des  Zustandes.  weil  allmähliche  Übergänge 
zu  normalen  vorkommen.  Man  geht  aber  nicht  fehl,  wenn  man  die  anscheinend 
Gesunden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  den  psychisch  Minderwertigen  rechnet, 
weil  sich  solche  vollkommen  antisoziale  Handlungen  bei  ganz  normalen  Gehirnen 
wohl  nicht  erwarten  lassen. 

Welche  Gelegenheitsursachen  oder  Ursachen  die  Minderwertigkeit  steigern  oder 
ihr  eine  besondere  Richtung  verleihen,  kann  bis  jetzt  nicht  festgestellt  werden.  Die- 
selben Ursachen,  welche  irgendwo  die  Entstehung  ähnlicher  transitoriseher  Störunge!] 
zur  Folge  haben,  können  natürlich  auch  hier  vorkommen  (Alkoholgebrauch  und 
-mißbrauch.  Vergiftungen  im  allgemeinen,  kalorische  Schädlichkeiten,  Gehirn-  und 
Nervenkrankheiten,  direkte  oder  indirekte  Gehimverletzungen.  Inanition,  Gemüts- 
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erschütterungen),  wobei  ich  besonders  die  fieberhaften  Krankheiten  und  ihre  Folgen 
und  psychische  Einflüsse,  sowie  die  leicht  erregte  Eifersucht  und  das  empfindliche 
Ehrgefühl  der  Bevölkerung  hervorheben  will.  Gillmore  Ellis  sieht  in  dem  Amok- 
machen ein  Symptom  der  Epilepsia  larvata. 

Im  V.  Congress  of  the  Far-Eastern  Association  of  Tropica]  Medecine  meinte 
Galloway  aus  Singapore,  daß  das  Wort  Amok  nicht  nur  für  die  impulsive  Tat  eines 
einzelnen  Menschen,  sondern  auch  für  die  mehrerer  Menschen  benutzt  wird. 

Mit  dem  Ausdruck  Amok  wurden  auch  die  Stammesfehden,  welche  in  den 
verschiedenen  Malaienländern  im  Anfang  und  in  der  Mitte  des  letzten  Jahrhunderts 
stattfanden,  bezeichnet.     Auch  heute  noch  ist  es  in  Zentral-Borneo  ganz  dasselbe. 

Die  Gewißheit,  daß  die  Amokläufer  keine  Gnade  von  ihren  Gegnern  erwarten, 
veranlaßt  sie,  bis  zum  Tode  zu  kämpfen. 

Das  Wort  Amok  wird  oft  irrtümlicherweise  bei  öffentlichen  vorbedachten  Morden 
gebraucht.  Galloway  sagt,  daß  der  Amok  bei  verschiedenen  Geisteszuständen,  wie 
z.  B.  bei  halluzinatorischem  Wahnsinm,  Paranoia,  Mania  acuta,  postepileptischem 
Automatismus  und  postfebriler  Psychose  vorkommen  kann.  Galloway  fügt  hinzu, 
daß  das  echte  Amok  der  Malaien  sich  auf  zwei  Arten  äußern  kann:  1.  der  rachsüchtige 
Typus  (Vengeful  Type),  hervorgerufen  durch  eine  Beleidigung,  welche  die  Eigen- 
liebe des  Kranken  verletzte.  2.  Der  hypnoide  Typus  (Hypnoidal  Type),  veranlaßt 
durch  ein  psychisches  Trauma,  wie  z.  B.   Schmerz  über  den  Verlust  von  Eigentum. 

Nach  einer  mehr  oder  weniger  verlängerten  Periode  des  Geistesabwesenheit 
kommt  der  Impuls  des  Mordes  gegen  irgendeinen  Menschen,  welcher  ihm  in  den  Weg 
kommt.     Verletzung  der  Eigenliebe  ist  der  häufigste  Vorgänger  der  Anfälle. 

Galloway  macht  noch  darauf  aufmerksam,  daß  das  Gefühl  der  Selbstachtung 
unter  den  unzivilisierten  Rassen  sehr  entwickelt  ist  und  vom  Kulturmenschen  oft 
falsch  eingeschätzt  wird.  Auf  dem  Kongreß  in  Singapore  vertrat  D.  Fitzgerald 
aus  Johore,  der  sich  mit  derselben  Frage  befaßte,  die  Ansicht,  daß  jeder  Fall  von 
Amok  einer  genaueren  vorsichtigen  Untersuchung  unterworfen  werden  müsse,  weil 
viele  keine  ersichtliche  Geisteskrankheit  aufweisen.  Was  den  gerichtlichen  Standpunkt 
anbetrifft,  ist  diese  Vorsicht  unerläßlich,  Fitzgerald  führt  an,  daß  das  Amoklaufen 
in  Penang  von  der  Zeit  an  aufhörte,  als  ein  solcher  Übeltäter  zum  Tode  durch  den 
Strang  verurteilt  und  dann  in  Stücke  zerschnitten  wurde. 

Wie  Latah,  so  ist  auch  Amok  in  anderen  nichttropischen  Landein  beobachtet. 
Bartels  z.  B.  fand  analoge  impulsive  Taten  bei  Samojeden  und  Jakuten  in  Sibirien1). 

Die  besonderen  Verhältnisse  von  Erziehung  und  Umwelt  der  ungebildeten 
Völker  verleihen  eben  den  psychischen  Erscheinungen  bei  diesen  Völkern  ihr  eigen- 
artiges Gepräge. 

Eine  kurze  Übersicht  über  die  Behandlung  und  Prophylaxe  der  Nerven-  und 

Geisteskrankheiten. 

In  heißen  Ländern  ist  die  Heil-  und  Pflegekolonie  die  beste  Form  der  Geistes- 
krankheitenfürsorge, da  sie  den  meisten  Kranken  dieser  Art  am  meisten  zusagt. 
Eine  besondere  Abteilung  für  die  akuten  Fälle  ist  selbstverständlich  «forderlich. 
Eine  andere  echt  koloniale  Abteilung  ermöglicht  die  Fortsetzung  der  Behandlung  und 
Überwachung   dieser    Fälle    bis    zur  Heilung   oder    doch    bis   zur    Erreichung   emer 


r)  Running  amock  cloes  not  seeni  to  be  confined  to  the  Malays.  At  Ravenna  (Xorditalien) 
on  Monday,  when  the  streets  were  füll  of  people  celebrating  the  feast  of  St.  John  the  Baptist,  a 
maniac  rushed  out.snatehed  up  a  knife  from  a  butcher's  stall  and  feil  lipon  every  one  he  eanie  across 
. . .  before  he  was  captured  he  wounded  more  or  less  severely  11  persons,  among  whom  was  a  ehild. 
Pall  Mall  Gazette,  1.  Jury  1879  in  Yule  Burnell,  A  Glossary  of  anglo-indian  Colloquial  words  and 
phrases,  London  1886,  2.  Aufl.  1903,  herausgegeben  von  F.  W.  Trooke.  nach  Prof.  Dr.  S.  Dalr.vdo, 
Contribuicoes  para  a  lexicologia  Juzo-oriental,  1916. 
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möglichst  guten  Wiederanpassungsfähigkeit  an  das  soziale  Milien.  Auch  die  chro- 
nischen Fälle  finden  in  ihr  Aufnahme. 

Bei  akuten  Fällen  sind  die  Bett-  und  Wasserbehandlung  (Dauerbäder  usw.)  die 
hauptsächlichsten  Hilfsmittel  zur  symptomatischen  Behandlung. 

Um  eine  ätiologische  Behandlung  zu  ermöglichen,  darf  man  es  nie  unterlassen, 
der  Ursache  der  Krankheiten  nachzuforschen. 

Die  Geisteskrankheiten  sowie  die  übrigen  Nervenkrankheiten  sind  ja  vielfach 
nur  Reaktionen  des  Nervensystems  bei  oder  nach  verschiedenen  allgemeinen  Krank  - 
heiten  (Infektion,  Intoxikation)  usw. 

Rio-de- Janneiro,  eine  Stadt  mit  1 500  000  Einwohnern  verfügt  über  folgende 
Anstalten:  1.  Ein  städtisches  Krankenhaus  mit  1000  Betten,  bei  ihm  befindet  sich  eine 
psychiatrische  Klinik  für  den  Unterricht  in  diesem  Lehr  fache.  Durch  Wegfall  der 
sonst  vorgeschriebenen  umständlichen  Aufnahmeformalitäten  ist  der  Zugang  in  die 
Klinik  für  akute  Fälle  erleichtert.  Ferner  ist  dort  eine  neurologische  Klinik  eingerichtet 
für  die  Fälle  von  Neurosen  und  anderen  nervösen  Krankheiten.  2.  Eine  Männer- 
kolonie mit  1000  Betten  mit  hetero-familiärer  Assistenz  usw.  3.  Eine  Frauenkolonie 
mit  1000  Betten  und  zugehöriger  hetero-familiärer  Pflege.  4.  Ein  Haus  für 
geistesschwache  Verbrecher.  An  das  Haupthospital  sowie  an  die  Kolonien  schließt 
sich  noch  ein  Ambulatorium  für  nicht  internierte  Kranke.  Außer  diesen  öffentlichen 
Anstalten  gibt  es  noch  in  Rio-de- Janeiro  3  Privat- Sanatorien  für  Gemüts-  und  Geistes- 
kranke. 

Die  Staaten  Brasiliens,  welche  Irrenhäuser  besitzen,  sind:  St.  Paulo  mit  einer 
großen  Anstalt  für  1500  Kranke  und  einer  guten  hetero-familiären  Assistenz,  Minas 
Geraes  mit  einer  guten  Klinik  in  der  Hauptstadt  Bello-Horizonte  und  einer  Kolonie 
in  der  Stadt  Barbacena,  Rio-de-Janeiro  (Staat)  mit  einer  Heil-  und  Pflegeanstalt 
in  Vargem  Alegre,  ferner  Bahia,  Pernambuco,  Parä,  Paranä,  Rio  Grande  do  Sul, 
Amazonas,  Parahyba,  Rio  Grande  do  Norte,  St.  Catharina,  Ceaiä  und  Alagoas  mit 
je  einer  Anstalt. 

Die  Prophylaxe  der  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  müßte  in  den  verschiedenen 
warmen  Gegenden  durch  energische  Bekämpfung  des  Alkoholismus,  der  Opiumsucht 
und  anderer  Intoxikationen  sowie  auch  der  infektiösen  Erkrankungen,  namentlich 
Lues  und  Tuberkulose,  der  parasitären  Krankheiten,  hauptsächlich  der  Ankylosto- 
miasis  usw.  erfolgen. 

Um  die  Wirkungen  dieser  prophylaktischen  Verhütungsmaßnahmen  zu  sichern, 
ist  es  unerläßlich  den  Eingeborenen  das  Lesen  und  Schreiben  beizubringen,  weil  es 
sonst  unmöglich  ist,  sie  über  die  nötigen  hygienischen  Verhaltungsmaßregeln  auf- 
zuklären. Bei  uns  in  Brasilien  hatten  sich  die  Staatsmänner  diese  Aufgabe  gestellt, 
in  diesem  Bestreben  fortfahrend,  rechnen  wir  auf  die  besten  Erfolge. 

In  Japan,  einem  unabhängigem  Land  wie  Brasilien,  herrschen  gleiche  Bestrebungen 

Auch  die  Vereinigten  Staaten  von  Nord-Amerika  haben  in  ihren  tropischen 
Schutzgebieten  denselben  Weg  befolgt  und  den  Gesundheitszustand  der  Eingeborenen 
gehoben.  Die  anderen  kolonienbesitzenden  Völker  müßten  auch  die  sanitäre  Be- 
kämpfung in  jeder  einzelnen  ihrer  Domänen  vervollkommnen  und  der  Auslese  der 
Menschen,  welche  aus  den  kalten  Gegenden  nach  den  heißen  Gegenden  aus- 
wandern wollen,  ihre  Aufmerksamkeit  schenken.  Diese  Auswahl  hat  nicht  nur 
vom  Standpunkte  der  allgemeinen  Gesundheit  aus  zu  erfolgen,  sondern  auch  tue 
geistige  Verfassung  der  Auswandernden  zu  berücksichtigen.  Die  Auswanderung 
nach  den  Tropen  müßte  nicht  nur  von  den  Ländern,  welche  ihr  Ziel  sind,  sondern 
auch  von  den  Herkunftsländern  selbst  staatlich  überwacht  werden.  Die  schlechten 
Erfolge  mancher  Kolonisierungsversuche  kann  man  meistens  auf  das  geistig  schlechte 
Menschenmaterial  zurückführen. 


Krankheiten  thermischen  Ursprungs.  341 

Krankheiten  thermischen  Ursprung«. 

Ein  schädlicher  Einfluß  der  thermischen  und  aktinischen  Strahlen  des  Sonnen- 
lichtes auf  den  Menschen  wird  keineswegs  ausschließlich  in  den  Tropen,  sondern  auch 
in  den  Ländern  gemäßigten  Klimas  während  starker  Sommerhitze  beobachtet.  Ich 
habe  solche  Schädigungen  in  Paris  und  Berlin  gesehen.  Man  hat  sie  unter  allen 
Breiten  selbst  in  nördlichen  Gebieten  der  gemäßigten  Zonen  beobachtet  (siehe  Hirsch, 
Handb.  der  histor.-geogr.  Pathologie,  2.  Aufl.,  und  R.  Victor,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych., 
Vol.  40,  S.   1  u.  2). 

In  Brasilien,  sowie  in  anderen  Ländern  sind  Erkrankungen  anderer  Ätio- 
logie, welche  nichts  mit  der  Hitze  zu  tun  haben,  als  Insolationsfälle  angesehen 
worden. 

Bei  uns  sowie  in  Xiederländisch-Ostindien  (van  Brero)  kommen  Erkrankungen 
thermischen  Ursprungs  sehr  selten  vor.  Diese  seltenen  Fälle  von  Hitzschlag,  welche 
ich  in  Brasilien  beobachtet,  zeigten  keine  besonderen  klinischen  Symptome,  welche 
nicht  schon  in  den  kühleren  Zonen  während  der  Sommerzeit  beschrieben  worden 
wären. 

Hitzschlag  und  Sonnenstich. 

Allgemeine  Bemerkungen. 

Definition.  Die  früheren  Ausführungen  van  Brero's  an  diesen  Stellen  haben 
noch  heute  Gültigkeit.  Nicht  nur  über  Benennung  dieser  Krankheitsformen,  sondern 
auch  über  Deutung  und  Klassifikation  der  Erscheinungen  herrscht  bei  den  verschie- 
denen Autoren  große  L'nklarheit  und  Uneinigkeit.  LTnd  dies  ist  begreiflich,  weil  die 
auslösenden  Momente,  Wärme  und  Lichtstrahlen,  mögen  sie  künstlichen  oder  natür- 
lichen L'rsprungs  sein,  selten  getrennt  auftreten  und  weil  die  mehr  oder  weniger 
einflußreichen  die  Entstehung  begünstigenden  Nebenum stände,  wovon  ich  nur  die 
vornehmlichsten,  nämlich  Luftfeuchtigkeit,  Alkoholgenuß  und  Malaria  nennen  möchte, 
die  Übersichtlichkeit  trüben.  Andererseits  scheint  sogar  einfache  Tertiana  öfters 
das  Bild  des  Hitzschlages  vorzutäuschen  wie  Lew  und  Asher  in  einem  Krankenhause 
beobachteten,  wo  die  unter  der  Diagnose  Hitzschlag  Eingelieferten  häufig  Malaria- 
parasiten im  Blute  zeigten. 

Geographische  Verbreitung.  Obwohl  in  Tropenländern  vermutlich  häufiger, 
werden  sie  doit  nicht  ausschließlich,  sondern  auch  in  den  Ländern  gemäßigten  Klimas 
während  starker  Sommerhitze,  besonders  bei  marschierenden  Truppen,  beobachtet. 
Ausgedehnte  Ebenen  und  Windstille  befördern  den  Ausbruch  (van  Brero).  Die 
Gegenden,  wo  die  Hitzeschäden  wirklich  häufig  vorkommen,  sind  nicht  zahlreich. 

Das  heißeste  Meer  der  Welt  ist  gewiß  das  rote  Meer  und  der  Golf  von  Persien. 
Texier  (nach  Le  Dantec)  stellte  im  Juli  1872  auf  der  Sehiffskommandobrücke  39°  C  im 
Schatten  fest,  45°  auf  der  Kuhbriicke,  52°  im  Pferderaum  und  75°  im  Maschinenraum.  Ein  eng- 
lisches Schiff  aus  Liverpool  verlor  in  2  Tagen  im  Roten  Meere  3  Offiziere  und  21  Mann.  Während 
des  Krieges  Frankreichs  gegen  Madagaskar  war  es  zu  gewissen  Zeiten  nötig,  die  Soldaten  lieim- 
znsenden,  weil  sie  während  der  Überfahrt  zu  sehr  unter  der  Hitze  litten.  Weil  das  europäische 
Maschinenpersonal  früher  häufig  das  Opfer  dieser  hohen  Temperatur  war,  nahmen  alle  Schiffe 
in  Port  Said  und  Aden  schwarze  Heizer  für  die  Durchfahrt  durch  das  Rote  Meer. 

Ätiologie.  Der  Mechanismus  des  kalorischen  Traumas,  worunter  sowohl  die 
thermische  als  die  aktinische  Wirkung  begriffen  ist,  ist  noch  unbekannt.  In  den 
Tropen  ist  dieEinwirkung  der  Sonne  deshalb  zu  fürchten,  weil  doit  die  Gesamternergie 
der  Sonnenbestrahlung  ungefähr  doppelt  so  groß  ist  als  in  den  gemäßigten  Breiten 
(P.  Schmidt). 
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Es  lassen  sich  drei  Theorien  aufstellen  :  I.  Die  thermische  Theorie.  Die  Krankheit 
beruht  auf  Anhäufung  von  Wärme  und  Überhitzung  der  Gewebe  infolge  Lähmung 
der  Wärmeregulationszentren . 

Nach  Akon's  Versuchen  in  Manilla  steigt  die  Temperatur  der  menschlichen 
Haut,  welche  im  Schatten  32  y2—  33  i;°  C  mißt,  in  der  Sonne  schnell  bis  36—36  y2°  C, 
um  bald  darauf  langsam  infolge  der  Schweißverdunstung  um  0,5—1°  zu  fallen.  Der 
Farbige  scheint  aus  zwei  Gründen  besser  als  der  Europäer  gegen  das  Sonnenlicht 
geschützt  zu  sein.  Erstens  soll  die  Erwärmung  seiner  Haut  in  der  Sonne  geringer  sein 
wegen  der  ausgiebigen  Verdunstung,  und  zweitens  bewirkt  das  Sonnenlicht  bei  ihm 
keine  Reizung  der  Haut,  so  daß  er  ungekleidet  herumgehen  kann  und  die  Schweiß- 
verdunstung unbehindert  bleibt.  Der  Sonnenstich1)  soll  nicht  durch  übermäßige 
Erwärmung  des  Gehirns  entstehen,  sondern  durch  Wärmestauung  im  Körper.  Durch 
zu  starke  Verdunstung  können  angeblich  Kollapszustände  entstehen.  Es  muß  aber 
hervorgehoben  werden,  daß  auch  der  farbige  Eingeborene  nicht  in  unbeschränktem 
Maße  der  Sonne  trotzt.  Wenigstens  sieht  man  beim  Javanen,  daß  er  während  der 
größten  Tageshitze,  zwischen  11  Uhr  vormittags  und  3  Uhr  nachmittags  che  Arbeit 
im  freien  Felde  soviel  wie  möglich  vermeidet,  was  ihm  ja  auch  seine  Haupttätigkeit, 
die  Reiskultur,  meistens  gestattet.  Ähnlich  verhalten  sich  die  meisten  Eingeborenen 
in  den  Tropen  besonders  auch  die  afrikanischen  Keger. 

II.  Die  aktinische  Theorie.  Seit  den  Untersuchungen  Finsen's  sind  die  che- 
mischen (blauen,  violetten  und  ultravioletten)  Strahlen  des  Sonnenlichtes  für  diese 
Fragen  besonders  in  den  Vordergrund  getreten;  nach  Freer  ist  es  noch  nicht  bewiesen, 
daß  das  tropische  Sonnenlicht  mehr  ultraviolette  Strahlen  enthält.  Sicher  ist  aber 
dessen  erhöhte  Gesamtintensität.  Chalmers  &  Castellaxi  glauben  bei  ihren  Unter- 
suchungen bemerkt  zu  haben,  daß  die  ultravioletten  Strahlen  wirkungslos  sind, 
die  blauen  und  violetten  aber  die  aktiven  Bestandteile  bilden;  nach  P.  Schmidt  wird 
„Sonnenstich"  nicht  durch  ultraviolette  sondern  durch  die  in  Wärme  umgebildeten 
hellen  Sonnenstrahlen  bewirkt. 

Die  Pigmentierung  der  Haut  hat  auch  der  Lichtwirkung  gegenüber  eine  besondere 
Bedeutung  als  Schutzvorrichtung. 

Während  Sambox  &  Balv  der  Ansicht  sind,  daß  die  ultravioletten  Strahlen 
von  einer  pigmentierten  Haut  völlig  absorbiert  werden,  gibt  P.  Schmidt  an,  daß  die 
Pigmentschicht  der  eigentlichen  Tropenbewohner  die  Absorptionszone  für  die  Sonnen- 
strahlen in  eine  oberflächlichere  Lage  bringt,  als  es  beim  Weißen  der  Fall  ist.  Übrigens 
betont  er,  daß  die  Fähigkeit  der  Wärmeregulierung  des  Körpers,  welche  bei  beiden 
Rassen  individuell  sehr  verschieden  ist,  viel  höher  anzuschlagen  sei  als  die  Bedeutung 
der  Hautfarbe.  Woodruff  erweitert  den  Wirkungskreis  dieser  aktinischen  Strahlen 
des  Tropenlichtes  noch  mehr;  nach  seiner  Absicht  ist  diesen  das  häufige  Vorkommen 
von  neurasthenischen  Zuständen,  ja  sogar  Geistesstörungen  von  Europäern  in  den 
Tropen  zuzuschreiben. 

III.  Die  mikrobisch-toxische  Theorie.  Maxsox  belegt,  dabei  Sambox 
folgend,  mit  dem  Namen  ..Siriasis"  eine  wahrscheinlich  infektiöse  Krankheit,  welche 
bei,  aber  nicht  infolge  hoher  Lufttemperatur  entsteht  und  wozu  die  mit  den  ver- 
schiedenen Namen  wie  Hitzschlag,  Insolation,  Coup  de  Chalcur  et  de  Soleil,  Sun- 
stroke  usw.  bezeichneten  Zustände  gerechnet  werden  müssen.  Sie  soll  in  Europa 
und  im  tropischen  Binnenlande  unbekannt  sein  und  nur  in  einzelnen  niedrigen  Meeres- 
küstengegenden und  Flußtälern  angetroffen  werden.  Die  bekannten  prädisponierenden 
Momente  treffen  auch  hier  zu;  neu  Eingewanderte  sollen  besonders  bevorzugt  werden. 


*)  Vgl.  die  experimentellen  Untersuchungen  über  den  Hitzschlag  und   Sonnenstich,  von 
Ricket'fils,  im  Journal  de  physiologie  1922,  S.  59—71. 
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Die  Erscheinungen  ähneln  den  weiter  unten  beim  Hitzschlag  beschriebenen, 
Grtnwfll  ist  der  Ansicht,  daß  die  Hitze  nur  prädisponierend  wirkt  durch  starke 
Resorption  aus  dem  Darmkanal  oder  durch  Herabsetzung  der  antibakteriellen  Kraft 
der  Darmschleimhaut.  Die  Folge  wäre  eine  lebhafte  Vermehrung  der  im  menschlichen 
Darm  nachgewiesenen  Spaltpilze  und  Resorption  ihres  Giftes  wie  bei  Tetanus,  dessen 
Konvulsionen  denen  des  Hitzschlags  ähneln.  Magendarmaffekt ionen  gehen  nach 
Grün  well  dem  Ausbruch  sehr  oft  voraus.  Die  bei  starker  Hitze  auch  im  gemäßigten 
Klima  auftretenden  Magendarmkatarrhe  der  Säuglinge  lassen  sich  in  diesem  Sinne 
deuten.  Xach  Halliburtox's  und  Mott's  Versuchen  an  Katzen  beginnt  bei  Tempe- 
raturen über  42°  C  das  Neuroglobulin  im  Gehirn  zu  gerinnen. 

Prophylaxe.  Da  die  Affektion  sich  gerne  bei  marschierenden  Soldaten  zeigt, 
so  ist  es  zu  empfehlen,  die  Bewegungen  der  Truppen  nicht  in  geschlossener  Reihe  und 
nur  in  den  frühen  Tagesstunden  stattfinden  zu  lassen,  viel  Eis  und  erfrischende 
alkoholfreie  Getränke  mitzuführen  und  öfters  rasten  zu  lassen,  die  Bepackung  mög- 
lichst leicht  zu  machen  usw.  In  der  Wirklichkeit  scheitern  aber  diese  Maßnahmen 
nur  zu  oft  an  zwingenden  Gründen;  besser  läßt  es  sich  schon  durchführen,  Malaria- 
kranke und  Alkoholiker  zurückzuhalten  und  für  passende  Kopfbedeckung  und  Körper- 
bekleidung zu  sorgen. 

Der  Helmhut  soll  breit  und  leicht,  von  außen  weiß  oder  khakifarben  und  innen  rot,  gelb 
oder  schwarz  sein,  um  die  Absorption  der  Hitzstrahlen  resp.  das  Durchdringen  der  aktinischen  zu 
behindern.  Duxcax  empfiehlt  einen  orangeroten  Überzug  über  den  Helm  und  ein  orangerotes 
Hemd.  Nach  P.  Schmidt  muß  die  Tropenkleidung  locker  am  Körper  hängen  und  gut  ventilierbar 
sein:  ist  der  Stoff  dick  und  fest  gewebt,  so  hat  der  weißgefärbte  den  Vorzug,  ist  er  aber  zu  dünn, 
so  ist  der  dunkelfarbige  zweckmäßiger.  Bei  intensiver  Sonnenstrahlung  empfiehlt  er  eine  dünne, 
poröse,  doppelschichtige,  weiß  oder  gelb  gefärbte  Ober-  und  dunkle  Unterkleidung,  wie  auch 
Woodruff.  Der  deutsche  „Assolarstoff"  ist  zwar  lichtdurchlässiger,  aber  poröser  als  der  englische 
„Solaro",  welchen  Sambon  durch  Verweben  von  gelben,  blauen  und  roten  Fasern  hat  herstellen 
lassen  und  welcher  die  aktinischen  Strahlen  nicht  durchläßt,  aber  auch  nicht  die  Wärmestrahlen 
absorbiert.  Nachher  sind  von  Phalen  bei  einem  Teil  der  amerikanischen  Truppen  in  den  Philippinen 
Kontrollversuche  angestellt  worden  mit  tieforangerot  gefärbtem  und  aus  leichtem  Baumwollstoff 
bestehendem  Unterzeug  (Jacken  und  Hosen).  Die  Färbung  behindert  zwar  den  Durchgang  der 
chemischen  Sonnenstrahlen,  ließ  aber  sonst  keinerlei  günstigen  Einfluß  auf  das  Befinden  der 
Leute  zur  heißen  Jahreszeit  erkennen.  Die  Farbe  erwies  sich  dabei  gegen  Sonnenlicht  und  Wäsche 
nicht  haltbar.  Fink  empfiehlt  wollenes  Unterzeug  bei  baumwollener  oder  seidener  Oberkleidung, 
oder  seidenes  Unterzeug  bei  wollenen  Oberkleidern,  auch  Netzhemden  unter  Wolle.  Die  Farbe  der 
Kleidung  ist  nach  ihm  Geschmackssache. 

Nach  Gibbs  gewährt  ein  weißer,  grün  gefütterter  Sonnenschirm  den  idealsten  Schutz  gegen 
Sonnenstrahlen. 

Xach  Woodruff  sollen  die  Häuser  nicht  weiß,  sondern  grün,  braun  oder  dunkelgelb  gestrichen 
werden,  weil  das  zurückgeworfene  Sonnenlicht  für  die  Vorübergehenden  schädlich  sei  (van  Brero), 

Einteilung.  Die  kalorischen  Strahlen  verursachen,  wenn  sie  schnell  wirken, 
Hitzschlag  und  Sonnenstich.  Mehrere  Autoren  (Unizisten)  erklären  mit  großer 
Entschiedenheit  Hitzschlag  und  Sonnenstich  für  wesensgleich.  Andere  im  Gegenteil 
(Dualisten)  nehmen  an,  daß  es  verschiedene  Erkrankungen  sind.  In  der  Praxis  macht 
man  einen  Unterschied  zwischen  den  beiden.  Der  Sonnenstich  beruht  auf  dem 
Zusammentreffen  von  durch  unmittelbare  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  ver- 
ursachten Schädigungen.  Von  den  Franzosen  wird  die  Erkrankung  Insolation,  von 
den  Engländern  Sunstroke  genannt.  Der  Hitzschlag  der  Deutschen,  Heatstroke  der 
Engländer  und  coup  de  chaleur  der  Franzosen  beruht  auf  der  schädlichen  Gesamt- 
wirkung der  überhitzten  den  Menschen  umgebenden  Luft. 

Um  die  praktische  Verschiedenheit  zwischen  Hitzschlag  und  Sonnenstich  zu  fixieren,  stellen 
wir  uns  einen  Soldaten  vor,  welcher,  nachdem  er  eine  gewisse  Zeit  mit  unbedecktem  Kopf  in  der 


34-4  Juliaxo  Moreira.  Die  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  in  den  Tropen. 

Sonne  gestanden  hat,  bewußtlos  zu  Boden  fällt.  In  diesem  Falle  sagt  man,  daß  der  Betroffene  einen 
Sonnenstich  bekommen  hat.  Ein  Heizer  in  einem  Maschinenraum,  dessen  Temperatur  bis  zum  70°  C 
steigt,  kann,  trotzdem  er  der  Sonne  nicht  ausgesetzt  war.  selbst  am  Abend  die  Besinnung  verlieren 
und  in  diesem  Fall  nennt  man  seine  Erkrankung  einen  Hitzschlag.  Im  ersten  Fall  hat  der  Soldat 
den  direkten  Einfluß  der  Sonne  erhalten,  selbst  wenn  die  Temperatur  30°  nicht  übersteigt,  im  zweiten 
Fall  hat  der  Heizer  überhitzte  Luft  von  70°  eingeatmet  und  hat  in  ihr  gearbeitet.  Beim  Sonnen- 
stich dringt  die  Wärme  in  den  Organismus  durch  die  Haut  ein.  beim  Hitzschlag  nicht  nur  durch 
die  Haut,  sondern  auch  hauptsächlich  durch  die  Lungen. 

Einige  Autoren  wollen  eine  dritte  Form  der  Hitzunfälle,  welche  z.  B.  Soldaten 
während  der  Tagesmärsche  im  Sommer  erleiden,  aufstellen,  welche  einer  von  ihnen 
(Saguet)  Thermoheliosie  nennt.  Diese  Fälle  sind  nichts  anderes  als  Sonnenstich. 
Die  Ermüdung  des  Marsches  vermindert  nur  die  Widerstandsfähigkeit  des  Orga- 
nismus, und  ist  nur  eine  prädisponierende  Ursache.  Also:  wenn  die  Erkrankungen 
in  vollem  Sonnenschein  und  in  freier  Luft  vorkommen,  nennt  man  sie  Sonnenstich, 
entstehen  sie  im  Schatten  bei  einer  überhitzten  Atmosphäre  (Maschinenraum,  Batterien 
usw.),  Hitzschlag.  Diese  Verschiedenheit  des  Auftretens  hat  sonst  nur  ätiologische 
Bedeutung,  denn  am  Bette  des  Kranken  und  selbst  auf  dem  Obduktionstisch  ist  es 
unmöglich,  einen  Sonnenstich  von  einem  Hitzschlage  zu  unterscheiden. 

Xach  P.  Schmidt  sind  allerdings  Hitzer  schöpf  ung,  Hitzschlag.  Wärmeschlag 
und  Sonnenstich  nur  graduelle  und  durch  den  Angriffspunkt  der  Wärme  bedingte 
Unterschiede  einer  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  mit  Beteiligung  der  Zentren 
der  Heizinnervation. 

Sonnenstich. 

Synonyme:  Thermic  fever  (Chalmers  &  Castellaxi)  Sun-traumatism  (Max- 
sox),  Siriasis  (Corbuziee,  Phoebism  Bkook).  Sunstroke.  Hitzschlag.  Coup  de  Soleil 
(Roux). 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen.  Xach  einem  einige  Stunden  bis 
Tage  (Meyer)  dauernden  Prodromalstadium  von  Mattigkeit,  Gliederschmerzen. 
Kopfweh,  Reizbarkeit,  Präkordialangst,  Erbrechen  bei  trockener,  heißer  Haut. 
wobei  Loxgmore  auf  das  häufige  Vorkommen  von  großer  Reizbarkeit  der  Harnblase 
besonders  aufmerksam  macht,  stellen  sich  schnell  auftretende  Bewußtlosigkeit, 
Koma  mit  oder  ohne  klonische  und  tonische  Krämpfe.  Lähmung  der  Spinkteren, 
Erhöhung  oder  Fehlen  der  Reflexe,  allgemeine  Blutgefäßerweiterung.  Sinken  des 
Blutdruckes,  Erweiterung  oder  Verengerung  der  Pupillen,  schneller,  unregelmäßiger 
und  arrhythmischer  Puls  (Unterschied  von  Gehirnhämorrhagie)  stertorö>t>  Atmen, 
sehr  erhöhte  Körperwärme  (42°  C)  [nach  P.  Schmidt  können  alle  diese  Erscheinungen 
auch  bei  geringer  Steigerung  der  Temperatur  auftreten  (38°  C)]  und  starke  Lungen- 
hyperämie ein.  Von  der  Haut  und  vom  Urin  geht  ein  charakteristischer  Geruch  nach 
Mäusen  aus;  der  Urin  ist  spärlich,  enthält  bisweilen  Blut  und  Eiweiß. 

Wo  diese  warnenden  Vorboten  fehlen,  leitet  eine  kurze  motorische  Unruhe  oder 
ein  wildes  Delirium  die  Szene  ein.  R ho  unterscheidet :  1.  eine  kardiale  oder  synkopale 
Form  mit  unbedeutender  Erhöhung  der  Temperatur,  bleichem  Gesiebt,  blasser 
Haut,  kalten  Extremitäten,  kleinem  oft  aussetzendem  Puls  und  unregelmäßiger 
Atmung;  2.  eine  zerebrospinale  oder  meningitische  Form  mit  mäßigem  Fieber, 
gerötetem  Gesicht,  warmer  oder  brennender  Haut,  vollem  und  frequentem  Pulse; 
3  eine  pulmonale  oder  asphyktische  Form  mit  bedeutender  Oberhitzung,  brennendem 
Gesicht,  entzündeten  Augenbindehäuten,  sehr  raschem  Pulse  und  lauter,  erst  gegen 
das  Ende  stertoröser  Atmung. 

Die  Dauer  der  Krankheit  kann  einige  Stunden  bi<  drei  oder  vier  Tage  betragen. 

Hierher  gehören  wahrscheinlich  die  Fälle,  daß  Soldaten  in  Britisch-Indien  in 
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der  Hitze  des  Gefechts  bei  starker  Sonnenbeleuchtung  und  schwerer  Gepäckbelastung 
plötzlich  vornüber  gestürzt  und  nach  einigen  Zuckungen  gestorben  sind..  In  den 
leichteren  Fällen  von  Sonnenstich  klagen  die  Kranken  über  heftigen  Kopfschmerz, 
Intoleranz  für  Licht  und  Geräusch,  erbrechen  bisweilen;  der  Puls  ist  schnell  und  voll, 
die  Haut  ist  brennend  heiß,  und  es  besteht  große  Unruhe.  Dieses  Stadium  dauert 
einige  Stunden  bis  Wochen,  heilt  vollkommen  aus  oder  hinterläßt  vorübergehende 
und  bleibende  Störungen,  wie  fortdauernde  Kopfschmerzen,  bleibende  Empfindlichkeit 
für  S'  nnenkitze,  Tremor,  Lähmungen,  Blind-  und  Taubheit,  Epilepsie,  Erinnerungs- 
verlust und  Geisteskrankheit. 

HrLLER,  der  seine  Studien  bei  der  preußischen  Armee  in  Deutschland  machte,  legt  besonders 
der  gesteigerten  Eigenwärme  Bedeutung  bei,  weniger  der  erhöhten  Luftwärme.    Er  unterscheidet: 

I.  Das  Schlaffwerden  auf  Märschen.  Die  Erholung  erfolgt  auf  die  üblichen  Maßregeln  zur 
Abkühlung  schnell. 

II.  Die  asphyktische  Form  mit  Bewußtlosigkeit  und  Zeichen  der  Blutüberf  üllung  bei  schwacher, 
zeitweise  aussetzender  Herzbewegung,  das  typische  Bild  der  Asphyxie. 

Behandlung:  HowARD'sche  Methode  der  künstlichen  Atmung  1% — 2  Std.  und  Kältereize. 
Im  allgemeinen  verwirft  Hiller  die  Anwendung  von  inneren  und  äußeren  Keizmitteln,  weil  er  zu 
Recht  behauptet,  daß  eine  Aufnahme  meistens  nicht  mehr  stattfindet. 

III.  Die  dyskrasisch-paralytische  Form,  welche  auf  schweren  Veränderungen  der  Blut- 
mischung beruht.  Ihre  Ursachen  sind  Aufbruch  aller  Nährstoffe  und  Bildung  abnormer  (saurer) 
Produkte  des  Muskelstoffwechsels  bei  Sauerstoffmangel,  starke  Sehweißabsonderung,  Anurie  und 
Zurückhaltung  sämtlicher  Stoffwechselprodukte  im  Blute  (Urämie).  Das  Krankheitsbild  besteht 
aus  folgenden  vier  Kardinalsyniptomen:  1.  tiefes  Koma,  2.  periodische  Krämpfe,  3.  Erbrechen 
und  4.  hohe  Körperwärme.  55  von  Alexander  1920 — 21  bei  britischen  Truppen  in  Mesopotamien 
beobachtete  Fälle  gehörten  sämtlich  der  paralytischen  Form  an. 

Behandlung:  Langsame  Einführung  einer  warmen,  wäßrigen  Lösung  in  den  Darm  von 
6  g  Natr.  chlorat.,  3  g  Natr.  carb.,  iy2  g  Natr.  phosphor.,  1  g  Kalium  phosphor.  auf  ein  Liter  Wasser; 
Zusatz  10  Tropfen  Tinct.  Strophanti  ist  empfehlenswert.  Beseitigung  der  Blutüberfüllung  durch 
Aderlaß,  wobei  die  Menge  des  entzogenen  Blutes  sich  nach  der  Konstitution  richtet  und  zwischen 
200 — 300  ccm  schwankt;  der  Nutzen  der  Venaesektion  ist  sehr  augenfällig  und  ist  auch  bei  den 
beiden  letzten  Formen  ausgezeichnet. 

IV.  Die  psychopathische  Form,  welche  bei  den  Hitzepsychosen  eine  nähere  Besprechung 
finden  wird. 

Von  470  Kranken  der  preußischen  Armee  zeigten  die  asphyktische  Form  320,  davon  starben 
23  =  7%,  dyskrasisch  paralytische  Form  119,  davon  starben  72  =  60,5%. 

Bei  Versuchstieren  konnte  Richet  Gewöhnung  an  die  Sonnenstrahlung  erzielen.  Immunität 
und  Bildung  von  Schutzstoffen  war  jedoch  nicht  nachweisbar. 

Differentialdiagnostisch  kommen  eigentlich  nur  mit  Fieber  einhergehende 
Krankheiten  in  Betracht,  und  zwar  besonders  die  zerebrale  Form  der  Malaria,  wobei 
die  wiederholte  Blutuntersuchung  entscheiden  kann,  und  die  epidemische  Zerebrospi- 
nalmeningitis,  welche  sich  durch  Nackensteifigkeit,  unregelmäßige  Pupillen,  Stra- 
bismus, Kernigsches  Symptom,  Herpes  und  längere  Dauer  erkennen  läßt.  Ferner 
könnte  ein  Fall  von  schwerer  Betrunkenheit  mit  Sonnenstich  verwechselt  werden, 
welcher  ohne  Anamnese  dem  Arzte  zugeführt  wird.  Der  nach  Alkohol  riechende 
Atem  verschafft  dann  meistens  Sicherheit. 

Prognose.  Sie  ist  immer  ernst,  besonders  wenn  Zyanose  und  Konvulsionen 
auftreten.  Die  Sterblichkeit  ist  in  den  schweren  Fällen  hoch,  15—50%.  Die  Todes- 
ursache   ist    Herzlähmung. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Leichenstarre  tritt  schnell  ein,  die  Haut  zeigt  zahlreiche 
Ekchymosen,  die  Körperwärme  bleibt  lange  erhalten,  ist  hoch,  maß  in  einem  Falle  sogar  46,1°  C. 

Das  Blut  ist  schwarzflüssig,  der  Sauerstoffgehalt  bedeutend  und  der  Kohlensäuregehalt  leicht 
vermindert,  Hirsch  fand  die  Gerinnungsfähigkeit  herabgesetzt.  Siedamgrotzky  beobachtete 
eine  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen,  welche  nach  Lewick  abgeplattet,  an  der  Oberfläche 
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gestreift  und  an  den  Randern  gekerbt  sein  sollen.  An  den  beiden  Herzblättern  befinden  sich  Petechien, 
das  linke  Herz  ist  leer  und  stark  zusammengezogen,  das  rechte  enthält  schwarzflüssiges  Blnt,  wie 
die  Herzohren.    Der  Herzmuskel  ist  schlaff  und  gelblich  rot,  das  Protoplasma  trübe. 

Auf  der  Pleura  findet  man  Petechien,  in  der  Höhle  bisweilen  Blnt.  Sonstige  Erscheinungen 
sind  Oedema  pulmonum  mit  außerordentlicher  Blutüberfüllung.  Leber  und  Milz  sind  sehr  blut- 
reich, in  der  Magenschleimhaut  finden  sich  einzelne  Blutextravasate.  Die  Nieren  bieten  das  Bild 
einer  venösen  Stauung,  die  Rinde  ist  blaß,  das  Mark  srerötet  und  Ekchymosen  enthaltend. 

Im  Gehirn  sind  die  Sinus  durae  matria  staik  mit  Blut  gefüllt,  ebenso  die  weichen 
Hirnhäute,  welche  dabei  ödematös  sind.  Rinde  und  Mark  sind  blutreich  und  weisen 
Blutpunkte  auf.  Castellaxi  &  Chalmers  fanden  in  einem  Falle  in  den  Ganglien- 
zellen der  Medulla  Koagulationsnekrose.  Verschwinden  der  NrssL'schen  Körperchen, 
dabei  Schwellung  undChromatolysis  der  Zellenkerne  mit  Erhaltensein  der  Kernkörper- 
chen.  Außerdem  ergibt  die  Obduktion  verhältnismäßig  oft  ältere  Veränderungen 
verschiedener  Art  in  lebenswichtigen  Organen,  welche  das  Eintreten  der  Erkrankung 
wahrscheinlich  begünstigt  haben,  aber  vorher  unbekannt  waren  (Hiller). 

Behandlung.  Diese  besteht  vornehmlich  in  Bekämpfung  der  hohen  Temperatur 
mittels  Kälte  und  Herzexzitantien,  so  daß  die  verschiedenen  internen  Antipyretika 
verpönt  sind.  Man  legt  den  Kranken  an  eine  kühle,  beschattete  Stelle  und  lockert 
seine  Kleidung.  Bei  hoher  Temperatur  ist  ein  allmählich  abgekühltes  Vollbad  oder 
Abreibung  des  Körpers  mit  Eis  und  Eis  auf  den  Schädel  angezeigt.  Die  Wärme- 
entziehung  muß  eingestellt  werden,    wenn  die  Temperatur  bis  3S°  C  gefallen  ist. 

Nach  Rees  &  Hamilton  sind  Einlaufe  von  1  —  1  %  Liter  kalten  AYassers  in 
den  Darm  von  unmittelbarem  Erfolg  und  besser  als  das  eiskalte  Bad.  weil  dadurch 
die  Poren  der  Haut  verschlossen  werden.  Foulds  rühmt  auch  Eiswasserklistiere  von 
1  Liter  alle  10  Minuten,  bis  die  Körperwärme  ungefähr  normal  ist  und  sah  alle  seine 
Kranken  bei  dieser  Behandlung  genesen.  Hat  die  Temperatur  keine  Neigung  zu  fallen 
und  i>t  die  Herztätigkeit  durch  Lungenkongestion  behindert,  so  ist  ein  Aderlaß  an- 
gezeigt. Künstliche  Atmungsversuche  werden  bei  Einstellung  der  Atmung  ebenfalls 
warm  angeraten. 

Die  Stimulantien  sind,  wenn  nötig,  subkutan  zu  geben;  Gills  empfiehlt  eine 
Injektion  von  7  Tropfen  einer  Stiychninlösung  (1:120),  eventuell  in  Verbindung  mit 
Atropin.  Er  sah  dabei  eine  ziemlich  rasche  Besserung  der  Herztätigkeit  (innerhalb 
36—48  Stunden);  das  Allgemeinbefinden  aber  hob  sich  nicht  so  schnell.  Wo  erhöhte 
Reizung  besonders  motorischer  Art  besteht,  scheint  mir  diese  Verordnung  kontrain- 
diziert. 

Kommt  der  Kranke  zu  Bewußtsein,  so  werden  Kalomel  mit  nachfolgenden 
salinischen  Abführmitteln  gegeben,  bei  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  große  Dosen 
Brom,  nötigenfalls  per  rectum. 

In  den  ersten  Tagen  der  Rekonvaleszenz  wird  nur  flüssige  Nahrung  genossen. 
Sobald  als  möglich  soll  die  Übersiedlung  aus  den  Tropen  stattfinden  und  Rückkehr 
dorthin  ist  in  den  meisten  Fällen  ganz  zu  untersagen. 

Hitzerscböpfung. 
Synonyme:    Hitzschlag.    Heat-exhaustion  (Maxsox)  Heat-syncope  (Castellaxi 
&  Chalmers),  Diathermasia  (Brook),  Prostratio  tbermica,  Coup  de  Chaleur. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen.  Die  Erkrankuno  setzt  oft  bei 
unbewegter  heißer  Luft  ein.  besonders  wenn  der  Körper  in  Ruhe  und  die  Schweiß- 
sekretion im  Stocken  ist.  Sie  wird  durch  Sonnen-  oder  Lufthitze  verursacht,  wenn 
der  Betreffende  sich  auch  sonst  in  ungünstiger  Verfassung  befindet  (Malaria,  Alkoholis- 
nnis.  unpassende  Kleidung  u.  a.).  Ihr  Auftreten  ist  begreiflicherweise  nicht  an  be- 
ulte Gegenden  gebunden,  obwohl  die  Tropen  am  häufigsten  ihr  Schauplatz  werden. 
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Es  soll  noch  erwähnt  werden,  daß  »Sonnenstich  ja  die  Störung  des  Wärme- 
haushalts infolge  gesteigerter  Wärmeerzeugung  bzw.  Wärmzufuhr  und  erschwerter 
Wärmeabgabe  ist.  In  den  meisten  Fällen  gibt  die  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  dem 
gestörten  Gleichgewicht  im  Wärmehaushalt  nur  den  letzten  Stoß,  wie  auch  Ogilvie 
betont.  Es  kommt  dabei  zu  einem  Anfall  von  Schwindel  bis  Bewußtlosigkeit,  wobei 
das  Antlitz  bleich  ist,  die  Haut  kühl,  der  Puls  klein  und  schwach,  die  Atmung  flach, 
aber  nie  röchelnd.  Gewöhnlich  tritt  Genesung  ein,  nachdem  der  Leidende  mit  Kopf- 
schmerzen und  Mattigkeit  erwacht  ist. 

Von  den  seltenen  tödlich  verlaufenden  Fällen  sind  bis  jetzt  keine  besonderen 
j^athologisch-anatomischen  Befunde  beschrieben  worden. 

Therapie  wie  oben  mit  Ausnahme  der  Kaltwasserbehandlung;  eher  wird  hier 
oft  Wärmezufuhr  angezeigt  sein. 

Die  sog.  Heizerkrämpfe,  welche  Esch  als  leichte  Fälle  von  Sonnenstich  betrachtet, 
kommen  nach  Elliot  mehr  in  den  Heiz-  als  in  den  Maschinenräumen  vor  und  mehr 
bei  Negern  als  bei  Weißen.  Große  Unruhe  bei  ungestörtem  Bewußtsein,  kleiner, 
schneller  Puls,  oberflächliche  Atmung,  aphonische  Stimme,  weite  Pupillen  und 
anfangs  wenig  gesteigerte  Körperwärme  bilden  das  Krankheitsbild.  Kein  Erbrechen 
oder  Durchfall,  aber  dennoch  bedeutende  Gewebsaustrocknung.  Kochsalzlösungen 
in  den  Mastdarm  werden  dringend  empfohlen  (van  Brero). 
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Einleitung. 

Als  Verrugas,  Verruga  peruana,  Verruga  andina,  Verruga  andicola, 
Verruga  de  sangre  in  der  spanischen,  Verruga  peruvienne  in  der  französischen, 
und  Verruga  peruviana  in  der  deutschen  und  englischen  Literatur  wird  auch  eine 
ÜARRioN^sche  Krankheit  genannte,  in  bestimmten  Gegenden  der  südamerikanischen 
Republik  Peru  vorkommende  Infektionskrankheit  bezeichnet,  die  sich  durch  Bildung 
von  eigenartigen  Hauteffloreszenzen  —  ,,Verrugas':  —  charakterisiert.  Diese  werden 
von  den  peruanischen  Ärzten  als  sekundäre  Erscheinung  einer  zuerst  unter  dem  Bild 
eines  oft  sehr  schweren  Fiebers  auftretenden  Erkrankung  aufgefaßt.  Die  Verruga  - 
krankheit  besteht  nach  dieser  Auffassung  aus  zwei  Symptomkomplexen,  die,  wenn  sie 
zeitlich  getrennt  sind,  zwei  Stadien  der  Krankheit  darstellen.  Wenn  jedoch  ein 
Stadium  ausbleibt  oder  wenig  ausgeprägt  ist,  so  erscheint  das  andere  das  Krank- 
heitsbild beherrschend  als  eine  besondere  Form  der  Erkrankung. 

Die  als  erstes,  fieberhaftes  mit  Blutzerstörung  einhergehendes  Stadium  auf- 
gefaßten Krankheitserscheinungen,  bei  welchen  die  Kranken  vielfach  noch  vor 
dem  Auftreten  der  Hautknötchen  sterben,  wird  Oroyafieber,  Verrugaf ieber , 
schweres  Carrion -Fieber  und  auch  fiebre  grave  de  Carrion,  fiebre  maligna 
de  las  quebradas,  fiebre  anemiante  de  las  quebradas,  fiebre  verrucosa 
aguda  und  Verruga  maligna  genannt. 

Das  sogenannte  zweite  Stadium  oder  die  zweite  Form  (Exanthem)  kenn- 
zeichnet sich  durch  das  Auftreten  von  kleinen  und  größeren  Knoten  in  den  ver- 
schiedensten Organen  und  besonders  in  der  Haut,  von  welchen  die  Bezeichnung  der 
Krankheit  herstammt.  Verruga  bedeutet  auf  spanisch  Warze,  diese  Bezeichnung  wird 
aber  von  Laien  für  alle  warzenähnlichen  Hauteffloreszenzen  gebraucht.  So  wurden 
von  jeher  die  Hautknötchen  der  uns  hier  beschäftigenden  Krankheit  ,, Verrugas" 
genannt,  obwohl  sie  mit  Warzen  im  Sinne  der  Histopathologie  nicht  das  Geringste 
zu  tun  haben.  Aus  diesem  Grunde  ist  eine  Übersetzung  des  Wortes  Verruga  wie  in 
den  manchmal  gebrauchten  Bezeichnungen :  peruanische  Warze,  peruvian  wart, 
verrue  peruvienne,  Verruca  peruana,  zu  verwerfen  und  die  Beibehaltung  der  spanischen 
Bezeichnung  Verruga  für  diese  spezifische  Hauteffloreszenz  zu  empfehlen. 
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Dieser  unitarischen  Auffassung  der  Verruga  peruviana  gegenüber  steht  die 
Ansieht  verschiedener  Forscher,  die  das  Oroyafieber  und  die  Verrugas  nicht  als  zwei 
Phasen  oder  Formen  einer  und  derselben  Krankheit,  sondern  als  zwei  ätiologisch  ver- 
schiedene Krankheiten  auffassen.  Diese  grundlegende  Frage  nach  der  ätiologischen 
Einheitlichkeit  beider  Symptomkomplexe,  die  der  Abfassung  dieses  Kapitels 
die  größten  Schwierigkeiten  in  den  Weg  legt,  kann  noch  nicht  als  endgültig  gelöst 
betrachtet  werden.  Deshalb  behält  einstweilen  die  Zusammenfassung  beider  in  einem 
einzigen  Kapitel  noch  ihre  Berechtigung.  Es  wird  hier  jedoch  stets  der  Wahrschein- 
lichkeit einer  zukünftigen  Trennung  Rechnung  getragen,  und  so  oft  wie  möglich  die 
sich  auf  Oro3^afieber  und  auf  Verruga  beziehenden  Erfahrungen  getrennt  besprochen. 

Von  Verruga  werden  Individuen  aller  Rassen,  in  jedem  Alter  und  beiderlei 
Geschlechts  befallen.  Weiße  erkranken  häufiger  und  schwerer  als  Indianer  und 
Xeger.  Es  wurde  behauptet,  daß  diese  eine  relative  Immunität  besitzen,  was  von  ande- 
rer Seite  aber  bezweifelt  wird.  Individuen  von  indoperuanischer  Rasse  sowie  Indianer 
sind  der  Krankheit  gegenüber  widerstandsfähiger  als  die  Weißen.  Xeugeborene  sind 
in  der  Regel  sehr  empfindlich.  Im  Gegensatz  zu  Tupper  und  Villar  behaupten 
Odriozola  und  Salazar.  daß  die  intrauterine  Übertragung  der  Verrugakrankheit  mit 
Sicherheit  festgestellt  worden  ist. 

Fast  alle  Autoren  geben  an,  daß  auch  Tiere  von  der  Krankheit  befallen  werden. 
Bei  Pferden^  Eseln.  Maultieren,  Hunden,  Schweinen,  Lamas,  Rinder,  Hühnern,  Trut- 
hähnen sind  Verrugas  beobachtet  worden.  Die  Verrugas  sollen  besonders  bei  den  Ein- 
hufern sehr  große  Dimensionen  erreichen,  daher  auch  die  Bezeichnung  der  großen 
Verrugas  des  Menschen  als  „miliare  Form".  Die  Krankheit  soll  auch  bei  Tieren  all- 
gemeine Erscheinungen,  besonders  Gelenk-  und  Muskelschmerzen  hervorrufen. 
Odriozola  glaubt  sogar,  daß  Tiere  rapid  an  Oroyafieber  zugrunde  gehen  können.  Es 
fehlen  aber  genauere,  zuverlässige  Untersuchungen  der  Krankheit  bei  Tieren,  so  daß 
es  späteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleibt,  über  die  Identität  dieser  Tierkrank- 
heiten mit  der  Verruga  des  Menschen  ein  endgültiges  Urteil  zu  fällen. 


Geschichte  und  Literaturübersicht. 

Schon  die  Berichte  der  spanischen  Eroberer  Südamerikas  enthalten  Angaben, 
die  die  Vermutung  zuzulassen  scheinen,  daß  die  CARBiON'sche  Krankheit  in  Peru 
schon  vor  der  Ankunft  der  Europäer  herrschte.  Wiederholt  findet  man  dort  erwähnt, 
daß  in  bestimmten  Gegenden  zahlreiche  Expeditionsmitglieder  an  Fieber  und  Verrugas 
erkrankten.    , 

Herrera  (1730)  behauptet,  daß  die  Indianer  von  Puerto  Viejo  zum  größten  Teil  rote  Warzen 
hatten.  Er  sagt  auch,  daß  die  Expeditionsleute,  die  in  Coaque  geblieben  waren,  sehr  unter  Krank- 
heiten zu  leiden  hatten,  und  bei  vielen  am  ganzen  Köiper  Warzen  erschienen  waren.  Dasselbe 
hatte  bereits  Augustin  de  Zarate,  Schatzmeister  von  Lima  im  Jahre  1543.  aus  derselben  Gegend 
berichtet:  „Die  Menschen  leiden  hier  an  einer  kleinen  Warze  oder  einer  kleinen,  sehr  bösartigen 
und  sehr  gefährlichen  furunkulösen  Geschwulst,  die  am  Gesicht  und  an  anderen  Teilen  des  Körpers 
auftritt  und  verderblicher  als  die  Blatternkrankheit,  ja  fast  so  verderblich  wie  die  Pest  ist."  Kaum 
ein  Soldat  blieb  von  der  Verrugakrankheit  verschont.  Auch  in  den  Berichten  von  Pizarro,  Gomara. 
Garcilaco  (1617)  sind  Krankheiten  mit  warzenähnlichen  Hauteruptionen  erwähnt.  Doch  wohl 
mit  Recht  wendet  Arce  ein.  daß  es  sieh  bei  diesen  alteren  Angaben  um  ungenaue  Schilderangen 
durch  Laien  von  Krankheiten  handelt,  die  die  Soldaten  am  Küstengebiet  befallen  haben,  wo  die 
echte  Verrugakrankheit  niemals  vorkommt.  Die  klimatischen  Bedingungen  für  die  Entstehung 
der  Verruga  sind  vollkommen  verschieden  von  dem  Küstenklima. 

Die  ersten  Angaben  der  älteren  Literatur,  die  sich  zweifellos  auf  die  Verruga 
peruviana  beziehen,  findet  man  in  der  trefflichen  Schilderung  der  Geographie  von 
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Canta  durch  Cosme  Bueno  (1764):  „Die  quebradas  sind  sehr  ungesund,  wo  man 
gewisse  Krankheiten  findet,  die  auch  in  anderen  kalten  Gegenden  vorkommen.  Eine 
ist  die  von  „Berrugas",  die,  wenn  diese  nicht  rechtzeitig  herauskommen,  sehr  schwer 
und  gefährlich  sein  kann." 

Tschudi  (1845)  bestätigt  die  Angaben  von  Cosme  Bueno  über  das  Vorkommen 
einer  leichteren  mit  Hauteffloreszenzen  und  einer  schweren  Form  der  Krankheit. 
Malo  (1852)  betont  die  regelmäßige  Erkrankung  beim  Durchreisen  der  Verruga- 
gebiete  im  Gegensatz  zum  vollkommenen  Fehlen  einer  Kontagiosität.  In  der  folgenden 
Zeit  wird  die  Krankheit  noch  von  Smith,  Odriozola  und  Salazar  1858  erforscht  und 
beschrieben. 

Dann  wurde  im  Jahre  1815  von  H.  Uxaxue  in  einer  Arbeit  über  das  Klima 
von  Lima  die  eigenartige  Beschaffenheit  der  Täler  in  den  Anden,  wo  die  Verruga 
zu  Hause  ist,  beschrieben.  Vellez  versuchte  1861  als  erster  die  histologische  Beschaffen- 
heit der  Verrugaknötchen  zu  erkennen.  Es  verstrichen  dann  mehr  als  10  Jahre,  in 
welchen,  abgesehen  von  den  Arbeiten  von  Douxox  (1871),  Fournier  (1874)  und  Bourse 
(1876),  die  Verruga  unbeachtet  blieb.  Erst  als  zur  Verbindung  der  Stadt  Oroya  mit 
der  Küste  eine  Eisenbahnlinie  gebaut  wurde  und  mehrere  tausend  Bahnarbeiter  der 
dann  Oroyafieber  genannten  Krankheit  zum  Opfer  fielen,  wurde  von  neuem  die  Auf- 
merksamkeit der  Ärzte  auf  sie  gelenkt.  Vom  Jahre  1875  bis  1885  ist  dann  besonders 
das  Oroyafieber,  aber  auch  die  Verrugas  Gegenstand  zahlreicher  Abhandlungen 
(Tasset,  Paxcorvo,  Espixal.,  La  Puexte,  Salazar,  Fuextes,  Barrios,  Kiney,  Hut- 
chinsox,  Tupper,  Bordier,   Sanfurgo,  Izquierdo)  gewesen. 

Am  27.  Aug.  1885  fand  das  heldenmütige  Experiment  des  Studenten  Daniel 
Carriox  statt,  der  sich  an  beiden  Armen  mit  dem  Saft  eines  Verrugaknötchens  impfte, 
in  der  Absicht,  die  Symptome  der  Erkrankung  vor  dem  Ausschlag  genau  an  sich  selbst 
zu  beobachten  und  mit  dem  Ehrgeiz,  seine  Doktorarbeit  als  eine  der  bedeutendsten 
Abhandlungen  über  diese  spezifische  Krankheit  seiner  Heimat  zu  gestalten.  Und  er 
starb  daran. 

Hauptsächlich  mit  ihm  beschäftigte  sich  die  Verrugaliteratur  der  nächsten 
Jahre  1886—1889  (Matto,  Alcedax,  Cucca,  Quezada,  Rios).  Einige  meistens  kasuisti- 
sche Arbeiten  (Arce,  Axtuxez,  Oleachea.  Leon,  Bello,  Beaumaxoir)  wurden  1890  bis 
1893  veröffentlicht.  Im  Jahre  1893  erschien  nun  in  französischer  Sprache  die  umfang- 
reichste Monographie  über  Verruga  peruviana,  die  wir  besitzen:  das  ausgezeichnete 
Werk  von  E.  Odriozola,  Professor  an  der  Medizinischen  Fakultät  in  Lima  (Peru). 
Dort  ist  die  Mehrzahl  der  oben  erwähnten  Veröffentlichungen,  die  in  peruanischen 
oder  spanischen  uns  nicht  zugänglichen  Zeitschriften  und  Berichten  erschienen  sind, 
eingehend  besprochen. 

Mit  der  Histologie  der  Verrugas  beschäftigen  sich  Tamayo  und  Hercelles  1899, 
Escomel  1902,  Bixdo  de  Vecchi  1909,  Carvallo  Cola  1912.  In  neuerer  Zeit  gehören 
zu  den  markantesten  Erscheinungen  der  Verrugaliteratur  nach  den  Untersuchungen 
von  Biffi  Gastiaburü,  Bartox  (Entdeckung  der  Bartonella  1909),  Bassett-Smith, 
M.  Mayer,  Galli-Vallerio.  Darlixg  und  andere  (1903—1911)  über  Einschluß- 
körperchen der  Erythrozyten  bei  Oroyafieber,  die  Mitteilung  von  Jadassohx  & 
Seiffert  (1910)  über  die  Übertragung  der  Verruga  auf  Affen,  die  Befunde  von 
Mayer,  Rocha-Lima  &  Werxer  (1913)  über  strongyloplasmenähnliche  Einschlüsse  in 
Endothelzellen  der  Verrugaknoten,  die  Untersuchungen  Rocha-Limas  über  die  Histo- 
logie der  Verrugas  (1913),  die  über  die  Übertragung  der  Verrugas  auf  verschiedene  Tiere 
durch  Ribeyro,  Mackehexie  &  Arce  (1913),  die  Arbeiten  Towxsexd's  über  denPhlebo- 
tomus  als  Überträger  der  Krankheit  (1913)  und  schließlich  der  umfangreiche  und  sehr 
gut  ausgestattete  Bericht,  der  unter  der  Leitung  Stroxg's  von  der  Haward-Universität 
im  Jahre   1913  nach  der  Westküste  Südamerikas  zum  Zweck  der  Erforschung  der 
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dort  vorkommenden  Krankheiten,  insbesondere  der  Verruga  peruviana,  entsandten 
Expedition  (Stkong,  Tyzzer,  Sellards,  Brues,  Gastiaburu),  die  auf  Grund  der  Unter- 
suchung einer  allerdings  nur  kleinen  Anzahl  Fälle  von  Oroyafieber  und  Veiruga, 
sowie  von  Überimpfungsversuchen  die  Ergebnisse  der  früheren  Arbeiten  zum  Teil 
bestätigte  und  erweiterte  und  in  der  Hauptsache  die  Auffassung,  daß  Oroyafieber 
und  Verruga  peruviana  zwei  ätiologisch  verschiedene  Krankheiten  sind,  mit  Entschieden- 
heit  vertritt.  Diese  Ansicht  vvird  neuerdings  von  dem  Professor  der  Tropenmedizin 
an  der  Universität  Lima  Julian  Arce  (1916)  auf  Grund  langjähriger  Erfahrung  in 
Peru  bekämpft. 

Geographische  Verbreitung. 

Ob  die  Verrugakrankheit  ausschließlich  innerhalb  der  Grenzen  von  Peru  oder 
auch    in  den  angrenzenden  Gebieten    von    Chile,    Bolivia   und  Ecuador  vorkommt, 
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ist  nicht  mit  Sicherheit  bekannt.  Nach  Odriozola  beschränkt  sie  sich  auf  Peru. 
Zuverlässige  Angaben  über  die  in  diesen  Gegenden  vorkommenden  Krankheiten 
sind  jedoch  äußerst  spärlich,  so  daß  das  Vorhandensein  der  Verruga  in  jenen  nahen, 
dieselben  Bedingungen  bietenden  Gegenden  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat. 
Es  wird  vielfach  angenommen,  daß  die  Krankheit  früher  weiter  verbreitet  war  als 
jetzt,  da  einige  ältere  Autoren  über  ihr  Vorkommen  in  Orten,  wo  sie  heute  nicht  mehr 
beobachtet   wird,  berichten.     Das  bezieht  sich  aber  nur  auf  Peru  selbst  (Küsten- 

Fig.  64. 
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gebiet)  oder  auf  die  nächste  Nachbarschaft,  und  dabei  sind  Verwechslungen  mit  an- 
deren Krankheiten,  wie  z.  B.  Frambösie,  Leishmaniosen,  Blastomykosen  usw., 
sowie  Irrtümer  in  bezug  auf  den  Infektionsort  nicht  ausgeschlossen.  Sonst  ist  die 
Krankheit  nirgends  in  der  Welt  mit  Sicherheit  festgestellt  worden.  Beaumanok? 
behauptet  zwar  einen  Fall  auf  der  Insel  Eeunion  nachgewiesen  zu  haben,  aber  diese 
Angaben  sind  nie  durch  andere  Beobachtungen  bestätigt  worden. 

In  Südbrasilien  wurde  von  v.  Bassewitz  eine  Hauterkrankung  —  Angiofibro- 
ma  cutis  circumscriptum  contagiosum  —  beschrieben,  die  mit  dem  Verruga- 
exanthem  große  Ähnlichkeit  aufweist,  aber  stets  gutartig  und  ohne  Fieber  verläuft. 
Auch  die  Intensität  des  Exanthems,  die  Infektionsgefahr  und  die  klimatischen  Be- 
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dingungen  sind  bei  beiden  Krankheiten  verschieden,  so  daß  keine  Veranlassung  besteht, 
sie  als  identisch  zu  betrachten1). 

Die  genau  bekannten  Verruga  orte  liegen  zwischen  8—13°  südücher  Breite 
und  400—3000  m  Höhe  in  den  drei  peruanischen  Departements  Lima,  Ancachs 
und  Libertad2),  hauptsächlich  aber  in  den  zwei  ersten,  wo  das  Tal  des  Flusses  Rimac 
(Huarochiri)  und  das  Callejon  de  Huayles  (Ancachs),  die  bedeutendsten  Verrugaherde.. 
darstellen.  Das  Küstengebiet  ist  durchweg  frei  von  der  Krankheit,  die  nur  in  den  Sierra 
genannten  Gebietendes  hohen  Binnenlandes  herrscht.  Sie  ist  jedoch  nicht  etwa  ziem- 
lich gleichmäßig  in  diesen  Gegenden  verbreitet,  beschränkt  sich  vielmehr  fast  aus- 
schließlich auf  ganz  besonders  beschaffene  ,,quebra  da  s"  genannte  Flußtäler  des  West- 
abhanges der  peruanischen  Anden,  in  welchen  die  klimatischen  Verhältnisse  sicli 
ganz  eigenartig  gestalten.  Es  sind  enge,  tief  eingeschnittene,  zerklüftete,  von  nackten 
Felsenwänden  (Graniten  und  Dioriten)  begrenzte  Täler,  deren  Sohle,  von  einem 
kaskadenartig  oder  ruhig  fließenden  Bergwasser  durchströmt,  ein  fruchtbarer,  von 
üppiger  tropischer  Vegetation  bedeckter  Tonboden  bildet  (Hirsch).  Durch  die  eigen- 
tümliche Struktur  der  „quebradas"  wird  ihr  Klima  von  den  kühlen  Winden  der 
Anden  wenig  oder  gar  nicht  beeinflußt,  so  daß  dort  trotz  ihrer  bedeutenden  Erhebung 
durchschnittlich  eine  hohe  Temperatur  herrscht.  Man  könnte  sagen,  daß  Hitze, 
tropische  Vegetation  und  Verruga  die  sinnfälligsten  Eigenschaften  dieser  Täler  sind. 
Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  einige  oder  mehrere  Tierarten  sich  auf  diese 
Gebiete  beschränken.    Es  sei  hier  auf  die  Arbeiten  Townsexd's  hingewiesen  (S.  384). 

Die  Verrugakrankheit,  wie  aus  der  Fig.  63  u.  64  (S.  358  n.  359)  ersichtlich  ist,  wird 
nur  in  den  quebradas  oder  in  ihrer  nächsten  Umgebung  beobachtet.  Aber  selbst  hier 
trifft  man  zahlreiche  Ortschaften,  wo  sie  nicht  vorkommt.  Auch  liegen  manchmal  auf 
gleicher  Höhe  in  einer  und  derselben  quebrada  bekannte  Venugaherde  und  veuuga- 
freie  Orte  in  nächster  Nachbarschaft.  Das  hängt  offenbar  mit  den  Ventilationsver- 
hältnissen zusammen,  die  sich  je  nach  der  Richtung  und  Bodenkonfiguration  ver- 
schieden gestalten. 

Beziehung  der  Yerrugas  zum  Oroyafieber. 

Wie  bereits  ausgeführt  wurde,  weisen  schon  die  ersten  Autoren:  Cosme  Bie.no, 
Unanue,  Tschudi,  Malo,  die  die  Krankheiten  der  peruanischen  Gebirgstäler  be- 
schrieben, auf  eine  allgemeine  fieberhafte  Ei  krankung  mit  nachfolgenden  Venuga- 
erruptionen  hin.  Fast  die  Gesamtheit  der  Venugafälle  ist  mit  fieberhaften  Erschei- 
nungen verbunden.  Es  besteht  kaum  ein  Zweifel,  daß  das  Veirugaexanthem  nur  die 
sekundäre  lokalisierte  Erscheinung  einer  allgemeinen  Infektion  darstellt.  Bezweifelt 
wird  nur  von  einigen  Autoren  die  Identität  dieser  allgemeinen  Erscheinungen  vor 
dem  Verrugaausschlag  mit  dem  Oroj'afieber.  Der  in  dem  Abschnitt  über  die  Ge- 
schichte der  Verruga  wiedergegebene  Satz  von  Cosme  Bueno  (1764)  bezieht  sich  abei 
offenbar  auf  das  Oroyafieber.  Bei  dem  Bau  der  Oroyabahn  beherrschte  trotz  der 
gleichzeitigen  Zunahme  der  Verrugafälle  das  tödliche  Fieber  ohne  Exanthem  derart 
das  allgemeine  epidemiologische  Bild,  daß  sich  mehrere  Stimmen  für  die  Selbständig- 
keit dieser  Krankheit  erhoben.  Die  Mehrzahl  der  Beobachter  blieb  aber  der  Meinung, 
daß  es  sich  nur  um  eine  besonders  schwere  Form  des  Vc-nugafiebers,  bei  welchem  der 
Tod  vor  der  Bildung  der  Verrugas  eintritt,  handelte,  um  so  mehr,  als  damals  auch  die 
Zahl  der  Verrugafälle  beträchtlich  zugenommen  hatte.    Odriozola  behauptet  in  seiner 


x)  Bezüglich  der  histologischen  Beschaffenheit  siehe:  Rocha-Lima,  Verh.  der  Deutsch.  Path. 
Gesellsch.     1913.     Marburg.     S.  409. 

■)  Genauere  Angaben  über  die  Verrugazonen  sind  in  den  Fig.  63  u.  64  auf  S.  358  u.  359 
enthalten,  die  den  eingehenden  Ausführungen  von  Odriozola  entsprechen. 
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ausgezeichneten  Monographie,  wo  er  wiederholt  die  engen  Beziehungen  beider  Krank- 
heitserscheinungen betont,  daß  zwischen  den  schwersten  Oroyafieberfällen  und  den 
leichtesten  Verrugainfektionen  alle  möglichen  Zwischenstufen  gefunden  werden,  was 
neuerdings  von  Arce  wieder  hervorgehoben  wird.  Es  wurde  auch  vielfach  beobachtet, 
daß  ein  Individuum  kurze  oder  lange  Zeit  nach  dem  Verlassen  des  Verrugalandes, 
wo  es  ein  schweres  Fieber  durchgemacht  hatte,  an  Verrugaexanthem  erkrankte. 
Entscheidend  für  die  Klärung  dieser  Frage  schien  das  schon  erwähnte  Opfer  des 
peruanischen  Studenten  Carrion  (1885)  zu  sein.  Er  impfte  sich  an  beiden  Armen 
mit  dem  blutigen  Saft  einer  Verruga  und  21  Tage  später  erkrankte  er  an  Oroyafieber, 
wurde  im  höchsten  Grade  anämisch  und  starb  am  17.  Krankheitstage.  So  lieferte 
Carrion  den  überzeugendsten  experimentellen  Beweis  für  die  Zugehörigkeit  des 
Oroyafiebers  zur  Verrugakrankheit.  Ihm  zu  Ehren  wird  die  Verruga  peruviana  auch 
„CARRioN'sche  Krankheit",  das  Oroyafieber  „schweres  CARRioN-Fieber"  und  die 
Verrugas  auch  „CARRiON'sches  Exanthem"  genannt. 

Von  der  Behauptung  ausgehend,  daß  über  die  Erkrankung  Carrion's  keine 
genaueren  Berichte  vorliegen,  vertreten  Strong  und  seine  Mitarbeiter  die  Ansicht, 
daß  Carrion  vielleicht  nicht  an  Oroyafieber,  sondern  an  einer  anderen  (Typhus, 
Sepsis)  Krankheit  gestorben  ist.  Somit  wäre  dem  Experiment  Carrion's  keine  ent- 
scheidende Beweiskraft  beizumessen.  Demgegenüber  weist  Arce  auf  die  in  peruani- 
schen Zeitschriften  und  Büchern  veröffentlichten  eingehenden  Berichte,  von  welchen 
die  Aufzeichnungen  bis  zum  10.  Krankheitstag  Carrion  selbst  verfaßte  und  auf  den 
Sektionsbefund  hin.  Alle  diese  Dokumente  lassen  keinen  Zweifel  zu,  daß  es  sich  um 
eine  fieberhafte  Eikrankung  mit  schwerster  Anämie  (1080  000  Blutkörperchen  am 
17.  Krankheitstag)  und  rudimentären  Hauterscheinungen  gehandelt  hat,  die  mit  dem 
Oroyafieber  vollkommen,  dagegen  mit  anderen  Krankheiten  überhaupt  nicht  über- 
einstimmt. 

Das  als  Gegenstück  zum  Carrion 'sehen  Versuch  von  den  nordamerikanischen 
Autoren  angestellte  und  angeführte  Experiment  an  einem  Chilenen,  dem  Verruga- 
saft  auf  einer  skarifizierten  Stelle  der  Schulterhaut  eingerieben  wurde,  kann  nicht 
als  beweiskräftig  angesehen  werden.  Denn  es  entwickelte  sich  zwar  kein  Oroyafieber, 
aber  auch  kein  Verrugaexanthem,  sondern  lediglich  einige  kleine  Knötchen  an  der 
Impfstelle,  was  für  ungünstige  Versuchsbedingungen  (schwaches  Virus  ?,  Immunität  ?) 
spricht. 

Es  wäre  jedoch  denkbar,  daß  die  früheren  Beobachtungen,  aus  welchen  die 
Überzeugung  der  Zusammengehörigkeit  beider  Krankheitsformen  herstammt,  in  einer 
häufig  vorkommenden  Mischinfektion  ihre  Erklärung  findet.  Selbst  der  Fall  Carrion 
könnte  in  dieser  Weise  erklärt  werden.  Die  Mischinfektions-Hypothese  hat  überdies 
in  der  häufigsten  Mischinfektion  mit  Malaria  und  Verruga  ein  strenges  Analogon.  Sie 
ist  aber  nur  eine  Hypothese. 

Odriozola  vergleicht  die  schwere  Form  der  CARRioN'schen  Krankheit  mit  den 
exanthematischen  Fiebern,  bei  welchen  äußerst  schwere  Fälle  ohne  Exanthem  vor- 
kommen. So  wie  es  variolae  sine  variolis  und  rubeolae  sine  rubeolis  gibt,  gibt  es  auch 
Verrucae  sine  verrucis.  Er  behauptet  selbst,  daß  das  Oroyafieber  ein  eigenartiges 
klinisches  Bild  bietet,  das  eine  gesonderte  Besprechung  desselben  rechtfertige,  schildert 
aber  gleichzeitig  zahlreiche  Fälle,  welche  einen  Zusammenhang  dieses  Fiebers  mit 
der  Verrugakrankheit  mindestens  sehr  wahrscheinlich  erscheinen  lassen. 

Die  soeben  erwähnte  unter  Strong  arbeitende  nordamerikanische  Kommission 
der  Harward-Universität  faßt  dagegen  ihre  dualistische  Theorie  folgendermaßen  zu- 
sammen: 

„Die  Ursache  der  Verruga  ist  ein  Virus,  das  durch  direkte  Überimpfung  auf 
Tiere  übertragbar  ist  und  bei  diesen  ganz  bestimmte  Läsionen  erzeugt,  während  das 
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Oroyafieber  durch  einen  zu  einer  neuen  Gattung  gehörigen  Parasiten  der  roten  Blut- 
körperchen verursacht  wird." 

Unsere  Kenntnisse  über  das  Virus  der  Verruga  bzw.  des  Oroyafiebers  sind  aber 
noch  derart  mangelhaft  und  unsicher,  daß  es  kaum  möglich  seüi  dürfte,  aus  ihren 
Eigenschaften  einen  überzeugenden  Beweis  für  die  Unabhängigkeit  beider  Krank- 
heitserscheinungen zu  gewinnen.  So  wird  von  Akce,  Townsend  u.  a.  behauptet,  daß 
diese  Bartonellen  genannten  Parasiten  der  Erythrozyten  sowohl  beim  schweren 
Oroyafieber,  wie  bei  den  gutartigen  mit  Verrugas  verlaufenden  Fällen  vorhanden 
sind.  Es  besteht  nur  ein  quantitativer  Unterschied.  Mackhenie  und  Battistixi 
geben  an,  in  den  Verrugazellen  Bartonellen  oder  jedenfalls  mit  diesen  morpho- 
logisch identische  Gebilde  nachgewiesen  zu  haben. 

Townsend  hebt  folgende  für  die  Einheitlichkeit  der  Ätiologie  beider  Krankheits- 
formen sprechenden  Tatsachen  hervor:  Beide  haben  die  gleiche  geographische  Ver- 
breitung, klinisch  sind  die  Symptome  nur  graduell  verschieden,  die  nach  seiner 
Ansicht  für  die  gutartige  Form  charakteristischen  Schmerzen  an  den  Gliedern 
können  mit  solchen  schweren  allgemeinen  Erscheinungen  und  Fieber  vorkommen, 
daß  man  dann  pher  schweres  CARRiox-Fieber  als  Verrugas  diagnostizieren  müßte, 
das  (JARRION'-Fieber  ist  stets  von  Exanthem,  gewöhnlich  von  miliarem,  aber  auch 
zuweilen  von  nodulärem  Typus  begleitet. 

Auch  der  hervorragende  peruanische  Verrugaforscher  Arce  verteidigt  in  ver- 
schiedenen sehr  beachtenswerten  Schriften  den  von  Odriozola  und  fast  allen  peruani- 
schen Ärzten  von  jeher  vertretenen  unitarischen  Standpunkt  gegenüber  den  von 
Strong  und  seinen  Mitarbeitern  „durch  verfrühte  Verallgemeinerung  und  Auslegungen 
einiger  Laboratoriumsversuche"  gezogenen  Schlüssen. 

Im  Vergleich  zur  langjährigen  Erfahrung  der  peruanischen  Ärzte,  die  alle  für 
die  Einheitlichkeit  der  Verrugaformen  sprechen,  beschränken  sich  nach  Arce  die 
Beobachtungen  der  nordamerikanischen  Kommission,  die  im  Juni  bis  August  also 
nicht  in  der  Verrugazeit  (November— Mai)  in  Peru  weilte,  auf  nur  3  Fälle  von  Oroya- 
fieber, von  welcher  nur  einer  das  typische  klinische  und  hämatologische  Bild  dieser 
Krankheit  darbot,  und  infolgedessen  als  einziger  sicherer  Fall  aufgefaßt  werden  darf. 
Demnach  sind  die  Experimente,  auf  welchen  sich  die  im  großen,  prachtvoll  aus- 
gestatteten Bericht  von  Stroxg  verkündete  dualistische  Lehre  gründet,  mit  dem  Blut 
eines  einzigen  sicheren  Falles  ausgeführt  worden.  Auch  bemängelt  Arce  den  Vergleich 
von  Blutüberimpfungen  mit  Impfung  von  Saft  aus  Effloreszenzen.  da  sich  auch  bei 
einer  und  derselben  Krankheit  je  nach  dem  Ausgangsmaterial  verschiedene  Resultate 
ergeben  können.  Die  eigenartige  Epidemiologie  wird  auch  von  Arce  als  ein  weiterer 
Beweis  der  Einheitlichkeit  hervorgehoben,  weil  beide  Erscheinungsformen  der  Krank- 
heit nur  unter  genau  denselben,  ganz  besonderen  klimatischen  Verhältnissen  vor- 
kommen, bei  gleichen  Umständen  erworben  werden,  keine  Ansteckungsfähigkeit 
besitzen,  und  die  gleich  äußerst  beschränkte  geographische  Verbreitung  mit  keiner 
anderen  Krankheit  teilen. 

Nach  Townsend  erzeugt  der  Stich  vom  Phlcboto>iu<*  verrucatum  aus  derselben 
Gegend  bei  Menschen  und  Versuchstieren  bald  die  eine,  bald  die  andere  Form  der 
Krankheit.  Das  Überstehen  der  exanthematischen  Form  hinterläßt,  wenn  auch  nicht 
immer,  Immunität  gegen  beide.  Doch  sind  die  Beobachtungen  dieses  Forschers 
nicht  vollkommen  eindeutig  und  blieben  bis  jetzt  unbestätigt. 

Aus  dem  hier  zusammengefaßten  Tatsachenmaterial  geht  hervor,  daß  die  Frage 
nach  der  Einheitlichkeit  der  Ätiologie  der  Carrion'scIhii  Krankheit  vorläufig  noch 
nicht  endgültig  und  einwandfrei  gelöst  worden  ist . 
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Jeder  Versuch,  ein  vollkommenes  und  zuverlässiges  Bild,  der  mit  dem  Namen 
Verruga  peruviana  bezeichneten  Krankheitserscheinungen  wiederzugehen,  be- 
gegnet in  der  noch  nicht  beantworteten  Präge  nach  der  ätiologischen  Einheitlichkeit 
beider  Krankheitsformen  einem  schweren  Hindernis.  Bequemer  für  den  Verfasser 
und  angenehmer  für  den  Leser  wäre  die  Erledigung  der  störenden  Frage  durch  An- 
nahme einer  der  beiden  Theorien  als  feststehende  Tatsache.  Diese  Vereinfachung 
würde  aber  den  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  getreu  widerspiegeln. 

Der  modernen,  nur  auf  einige  Versuche  sich  stützenden  dualistischen  Auffassung 
Rechnung  tragend,  werden  beide  Krankheitsformen  möglichst  getrennt  besprochen, 
aber  mit  eingehender  Berücksichtigung  der  engen  Beziehungen  und  Übergänge  zwischen 
beiden,  die  von  den  Unitariern  auf  Grund  einer  langjährigen  Erfahrung  hervorgehoben 
werden. 

Während  einige  Unitarier  von  zwei  Stadien  der  Krankheit  sprechen,  sind  andere 
mit  Odriozola  der  Meinung,  daß  das  Oroyafieber  kein  Stadium,  sondern  eine  Form 
der  Krankheit  ist,  die  auf  einer  gesteigerten  Virulenzentfaltung  des  Virus  beruht. 
Dafür  spricht  nach  diesem  Autor  die  Beobachtung,  daß  das  schwere  C\p.Riox'sehe 
Fieber  nicht  immer  dem  Exanthemausbruch  vorangeht;  es  kann  überhaupt  fehlen, 
gleichzeitig  mit  dem  Exanthem  erscheinen  oder  erst,  wenn  dieses  bereits  weit  ent- 
wickelt ist.  bzw.  selbst  nach  seiner  Rückbildung  einsetzen.  Diese  Beobachtungen 
sprechen  aber  noch  mehr  im  Sinne  der  Dualisten.  Odriozola  behauptet  aber,  daß  bei 
einer  großen  Anzahl  von  schweren  Fällen  von  CARRiox-Fieber  einige  kleine  rosige 
Verrugas  vom  Beginn  der  Erkrankung  an  sich  bemerkbar  machen,  bei  anderen 
dagegen  sich  in  den  inneren  Organen  Verrugaknötchen  während  des  Fiebers  bilden. 
Er  glaubt,  daß  das  Exanthem  und  das  schwere  Fieber  sich  gegenseitig  das  Gleich- 
gewicht halten.  Die  Dualisten  werden  jedoch  stets  in  diesen  klinischen  Erscheinungen 
die  Folge  einer  Doppelinfektion  erblicken. 

Akce  kennzeichnet  folgendermaßen  die  beiden  Formen  der  Krankheit.  I.  Gut- 
artige eruptive  Veruga:  einfache  Anämie,  Fieber  von  unbeständiger  Form  und 
Dauer,  verbunden  mit  Gelenk-  und  Muskelschmerzen,  schmerzloser  Pluriadinitis, 
deutlicher  und  reichlicher  Verrugaausschlag,  lokales  Oedem,  gutartiger  Verlauf  — 
nicht  selten,  wenn  auch  spärliche  Bartonellen  im  Blut.   — 

II.  Bösartige  Verruga  (Oroyafieber,  schweres  CARRiox-Fieber- 
Schwere  akute,  perniziöse  Anämie  von  megaloblastischem  Typus  und  erhöhtem  Bamo- 
globinindex  mit  Bartonellen  in  den  Erythrozyten,  deutliche  schmerzlose  Pluriadinitis, 
Fieber  von  unbeständigem  Typus  mit  Gelenk-  und  .Muskelschmerzen,  Olmmachts- 
anfälle,  Erbrechen,  spärliches  verruköses  Exanthem,  bösartiger  Verlauf. 

Bei  beiden  Formen  kommt  sehr  häufig  eine  sekundäre  oder  Mischinfektion 
mit  Malaria  oder  Bazillen  der  Typhusgruppe,  besonders  mit  Paratyphus  vor,  wodurch 
der  Verlauf  und  die  Symptome  der  Krankheit  beeinflußt  werden. 

Oroyafieber. 

(Schweres  Carrionf ieber-Verruga  maligna.) 

Die  Inkubationszeit  ist  noch  nicht  genau  festgestellt  worden.  Nach  Odriozola 
schwankt  sie  zwischen  15  und  40  Tagen.  Bei  der  experimentellen  Infektion  des 
Studenten  Carriox  erkrankte  er  am  21.  Tage. 

Krankheitsverlauf.  Prodromale  Erscheinungen  wie  Unwohlsein,  Mattigkeit 
und  Depression  kommen  zuweilen  vor.  Die  Kranken  werden  dann  meistens  täglich 
gegen  Abend  von  ausgesprochener  Niedergeschlagenheit,  Kopfweh  und  Schmerzen 
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an  den  Wadenmuskeln  und  Gelenken,  besonders  der  Knie,  der  Finger  und  Zehen 
befallen.  In  der  Regel  beginnt  aber  nach  Acre  das  Oroyafieber  im  Gegensatz  zu  dem 
gutartigen  Fieber,  das  der  tj'pischen  Verrugaeruption  vorangeht,  nicht  langsam  und 
allmählich,  sondern  plötzlich  und  heftig  mit  Unwohlsein,  Schüttelfrost  und  hohem 
Fieber.  Nach  einem  oder  mehreren  Schüttelfrösten  steigt  die  Temperatur  bis  manch- 
mal über  40°,  es  stellen  sich  Gelenk-,  Muskel-  und  Knochenschmerzen  ein,  der  Patient 
kann  sich  kaum  im  Bett  umdrehen,  er  fühlt  sich  außerdem  sehr  matt  und  hat  bei 
gänzlicher  Appetitlosigkeit  starken  Durst.  Bisweilen  ruft  schon  der  bloße  Anblick 
von  Speisen  Brechreiz  hervor.  Es  besteht  in  der  Regel  Schlaflosigkeit  und  außerdem 
starkes  Kopfweh  an  der  Stirngegend,  sowie  Rückenschmerzen. 

Eine  schnell  zunehmende  Anämie  stellt  sich  ein.  Trotz  des  hohen  Fiebers  ist 
das  Gesicht  blaß.  .Das  Fieber  hält  mit  unregelmäßigen  Temperaturschwankungen  an, 
es  tritt  eine  Beschleunigung  des  Pulses  und  der  Atmung  ein.  An  der  Herzbasis  und 
an  den  Halsarterien  werden  Geräusche  wahrnehmbar,  die  ein  unangenehmes,  den 
Schlaf  störendes  Ohrensausen  zur  Folge  haben.  Die  Zunge  wird  blaß  und  mitunter  mit 
trockenem  Belag  bedeckt.  Die  Lippen  erblassen,  das  Erbrechen  wiederholt  sich 
häufig.  Der  Versuch,  sich  im  Bett  aufzurichten,  führt  zu  Schwindelgefühl  bzw.  Ohn- 
machtsanfall. Das  Epigastrium  und  Hypochondrium  werden  druckempfindlich. 
Hämorrhagien  sind  auch  nicht  selten. 

Nach  Arce  kann  man  im  Verlauf  fast  jeden  nicht  zu  schnell  zum  Tode  führenden 
Falles  Hauterscheinungen  beobachten,  die  in  der  Gestalt  von  Petechien  oder  Knötchen 
auftreten,  welche  sich  zu  typischen  miliaren  Verrugas  entAvickeln  können.  Die  bis 
in  die  neuesten  Zeiten  reichenden  Beobachtungen  dieses  peruanischen  Forschers  be- 
stätigen also  die  Angaben  von  Odriozola. 

In  der  Regel  sind  Leber,  Milz  und  Lymphdrüsen  geschwollen.  Beim  Fort- 
schreiten der  Krankheit  nimmt  die  Unruhe  zu,  der  Schlaf  wird  durch  Träume  gestört, 
dann  tritt  ein  Zustand  von  Subdelüium  ein  und  schließlich  Koma.  Der  Tod  kann  auch 
infolge  von  Lungen-  oder  Darmkomplikationen  eintreten.  Bei  günstigem  Ausgang 
lassen  Schmerzen  und  Schlaflosigkeit  allmählich  nach ;  Appetit  stellt  sich  ein ;  das  Fieber 
fällt ;  Leber-.  Milz-  undLymphchüsenschwellung  schwinden  und  dieAnämie  nimmt  ab. 

Der  Krankheitsverlauf  wird,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  nicht  selten  durch  Misch- 
infektionen, insbesondere  durch  Malaria  und  Krankheiten  der  Typhusgruppe  be- 
einflußt. 

Xoch  einige  Bemerkungen  über  einige  der  wichtigsten  Symptome  sollen 
das  entworfene  Krankheitsbild  vervollkommnen. 

Das  Fieber  (Fig.  65  u.  66)  wird  oft  durch  verschiedene  Umstände,  wie  Mischinfek- 
tion, Therapie  usw.  beeinflußt  und  erscheint  deshalb  oft  unregelmäßiger,  als  es  ohne 
diese  Beeinflussung  erscheinen  würde.  Bald  steigt  die  Temperatur  während  des  In- 
vasionsstadiums nach  und  nach,  bald  setzt  die  Krankheit  mit  hohem  Fieber  plötzlich 
ein.  So  wird  das  Fastigium  plötzlich  mit  Schüttelfrost  und  Anstieg  der  Temperatur  auf 
40°  oder  mehr,  oder  allmählich,  erreicht.  Bei  den  Fieberkurven  findet  man  vielfach 
kurz  nach  dem  Krankheitsausbruch  ein  ungefähr  eine  Woche  andauerndes  Stadium  von 
hohem,  nur  leicht  remittierendem  Fieber.  Dann  können  zweierlei  Fiebertypen  in  die 
Erscheinung  treten,  entweder  intermittens  oder  remittens,  von  welchen  der  erste 
seltener  ist  und  meistens  im  Verlauf  der  Krankheit  in  den  anderen  übergeht.  Der 
remittierende  Typus  ist  der  gewöhnliche.  Die  Temperatur  beträgt  morgens  37°,5  bis 
38°,5  oder  selbst  39°  und  abends  38u,5— 40°  oder  etwas  mehr. 

Bei  günstig  verlaufenden  Fällen  sinkt  das  Fieber  so,  daß  zunächst  die  Morgen- 
temperatur die  Norm  erreicht,  dann  erst  die  abendliche.  Bei  tödlich  endenden  Fällen 
bleibt  entweder  die  Temperatur  auf  40°  oder  sinkt  in  einigen  Tagen  auf  37°  und 
darunter.     Die  Dauer  des  Fiebers  beträgt  durchschnittlich  25—30  Tage. 
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Blutverämlerungen.  Im  Gegensatz  zur  Fieberkurve,  die  bei  dieser  Krankheit 
wenig  Charakteristisches  bietet,  sind  die  Blut  Veränderungen  sowohl  diagnostisch  wie 
prognostisch  von  allergrößter  Bedeutung.  Von  schweren  Hämorrhagien  abge- 
sehen, gibt  es  kaum  eine  Krankheit,  bei  welcher  sich  so  rasch  eine  der- 
artige hochgradige  Anämie  entwickelt,  wie  beim  Oroyafieber.  Bei  der 
Malaria  hat  die  Blutzerstörung  nicht  den  gleichen  progressiven  perniziösen  Charakter. 
Die  Kranken  werden  wachsbleich  wie  nach  einer  schweren  Blutung.  Zuweilen  werden 
sie  auch  leicht  ikterisch.  Alle  funktionellen  und  subjektiven  Erscheinungen  eines 
tiefanämischen  Zustandes  treten  gleichzeitig  ein. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  stürzen  bei  äußerst  schweren  Fällen  schon  in 
etwa  3—4  Tagen  auf  1  000  000  oder  weniger,  in  der  Regel  ist  der  Sturz  nicht  so  akut, 
obwohl  auch  innerhalb  von  nur  8—14  Tagen.  Die  Zahl  der  Erythrozyten  kann  bis 
auf  500  000  (Bassett-Smith)  sinken.  Auch  der  allgemeine  Hämoglobintiter  sinkt 
rapid,  doch  der  Index  steigt  über  1. 

Gleichzeitig  mit  der  Blut  Zerstörung  tritt  aber  eine  intensive  Blutregener  at  ion 
in  die  Erscheinung,  die  auch  von  großer  diagnostischer  Bedeutung  ist.  Normoblasten 
und  regelmäßig  auch  Mega loblasten  treten  in  großer  Anzahl  auf.  Arce  betrachtet 
das  hyperchromatische  megaloblastische  Blutbild  als  eines  der  Hauptsymptome 
des  Oroyafiebers.  Xach  Monge  findet  man  durchschnittlich  2000  Xormoblasten  (in 
einem  Falle  sogar  15  300)  und  200  Megaloblasten  (in  einem  Fall  3420)  in  1  cmm  Blut. 
Auch  Mikroblasten  kommen  häufig  vor.  Xach  Arce  findet  naoh  dem  anfänglichen 
Überwiegen  der  Xormoblasten  eine  Abnahme  derselben,  zugunsten  der  Megaloblasten, 
statt,  die  ihre  höchsten  Zahlen  im  kritischen  Stadium  der  Erkrankung  erreichen, 
bei  günstiger  Wendung  nehmen  die  Xormoblasten  wieder  zu  und  die  Zahl  der  Megalo- 
blasten sinkt.  Deshalb  mißt  Arce  dem  erythroblastischen  Blutbild  eine  hohe 
prognostische  Bedeutung  bei. 

Außer  diesen  kernhaltigen  Erythrozyten  findet  man  ein  äußerst  buntes  Blut- 
bild, wie  nur  bei  schwersten BiEiiER'schenAnämieen:  Poikilozytose.  Anisozyt ose  (bald 
überwiegen  die  Mikrozyten,  bald  die  Megalozyten.  was  prognostisch  ungünstiger 
ist)  (Arce),  Hyperchromatose,  Anisochromhämie,  Polychromatophilie.  basophile 
Punktierung,  JoLLV-Körper,  Kernreste  aller  Art,  CABOT'sche  Reifen.  Halbmond- 
körper. 

Außerdem  enthalten  die  roten  Blutzellen  kleine  bazillenförmige  Gebilde,  die 
bei  anderen  Krankheiten  nicht  vorkommen.  Diese  von  dem  peruanischen  Forscher 
Bartox  1905  entdeckten  x-Körper.  die  von  ihm  als  Erreger  der  Krankheit  an- 
gesprochen, dann  von  allen  Xachprüfern  bestätigt,  aber  von  den  meisten  als 
Degenerationsprodukte  der  Erythrozyten  aufgefaßt  worden  sind,  werden  neuerdings 
wieder  fast  allgemein  für  Parasiten  (Bartonellen)  angesehen;  deshalb  werden  wir 
uns  erst  im  Abschnitt  über  die  Ätiologie  mit  ihnen  eingehend  beschäftigen. 

Was  nun  die  weißen  Blutzellen  anbelangt,  fanden  Moxoe,  Arce.  Bassett-Smith 
eine  beträchtliche  Leukozytose  als  die  Regel,  die  einige  Tage  nach  Beginn  der  Krank- 
heit ca.  20  000  pr.  cmm  erreicht.  Sie  steigt  meistens  parallel  mit  der  Schwere  der 
Krankheit.  Die  Xeutrophilen  weisen  eine  deutliche,  aber  mäßige  Vermehrung  auf. 
mit  ausgesprochener  regenerativer  (Arxeth's  Hufeisenkerne)  Verschiebung  (MONGE, 
Schilling),  die  Eosinophilen  verschwinden  fast  oder  ganz,  die  großen  Mononukleären 
sind  zunächst  vermindert.  Auch  Myelozyten  (0,5%  Monge)  und  Myeloblasten  (Arce) 
erscheinen  oft  im  peripheren  Blute.  Bei  günstigem  Verlauf  tritt  ein  völliger  Umschlag 
des  Blutbildes  in  der  Gestalt  einer  Leukopenie  mit  Mononukleose  und  dann  Lympho- 
zytose auf;  die  Eosinophilen  steigen  wieder  bis  oder  über  die  normalen  Zahlen. 

Hämorrhagien  kommen  beim  Oroyafieber  nicht  selten  vor.  Am  häufigsten 
wird   Epistaxis  beobachtet.      Darmblutungen   sind  selten.  Petechien  dagegen  recht 
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häufig,  besonders  am  Hals,  Gesicht  und  an  den  Gliedern,  aber  auch  an  der  Brust  und 
am  Abdomen.  Nach  Odriozola  entwackeln  sich  zuweilen  Verrugas  aus  den  Petechien. 
Ödeme  werden  häufig  beobachtet.  Es  beginnt  an  den  Knöcheln  und  verbreitet  sich 
aufwärts  an  den  Beinen.  Allgemeines  Ödem  ist  selten.  Auf  Seiten  des  Verdauungs- 
traktus  tritt  außer  der  bereits  erwähnten  Anorexie  neben  lebhaftem  Durst  enorme 
Blässe  der  Schleimhäute,  Nausea,  und  außer  dem  manchmal  schwer  zu  bekämpfenden 
Brechreiz  auch  ziemlich  oft  Diarrhoe  auf.  Dies  setzt  einige  Tage  nach  Beginn  der  Er- 
krankung ein  und  folgt  einer  gewöhnlich  anfangs  vorhandenen  Obstipation.  Zunächst 
aus  Kotmassen  bestehend,  werden  die  Entleerungen  dann  serös  und  manchmal 
blutig-serös. 

Der  Urin  ist  während  des  Eiebers  gesättigt,  enthält  manchmal  Eiweiß,  jedoch 
kein  Blut,  zeigt  aber  einen  hohen  Indikan-  und  Urobilingehalt  und  reduziert  oft  die 
FEHLiNG'sche  Lösung  (Monge). 

Das  Nervensystem  wird  hauptsächlich  in  Form  von  starken  Schmerzen  in  den 
Muskeln  und  Gelenken,  besonders  in  den  unteren  Extremitäten  befallen.  Die  Schmerzen 
halten  so  lange  wie  das  Fieber  an,  ihre  Intensität  ist  jedoch  Unregelmäßigkeiten 
unterworfen.  Kopfschmerzen  und  Krämpfe  sind  nicht  selten.  Eine  der  unangenehm- 
sten Erscheinungen  ist  jedoch  die  Neigung  zu  Ohnmachtsanfällen,  die  den  Patienten 
verhindert,  im  Bette  sich  aufzurichten,  so  daß  er  gezwungen  wird,  liegend  die  Nahrung 
zu  sich  zu  nehmen.     Dazu  gesellen  sich  oft  Schlaflosigkeit  und  Delirien. 

DiePrognose  des Oroyaf iebers  ist  meistens  ungünstig.  Die  Mortalität  beträgt 
durchschnittlich  75%,  kann  aber  bis  98%  steigen.  Als  sehr  günstiges  Zeichen  gilt 
eine  schnelle  Entfieberung.  Dagegen  sind  Fälle  mit  nur  mäßigem  Fieber,  aber  sonst 
stark  ausgeprägten  Symptomen  als  besonders  schwer  zu  betrachten.  Die  Prognose 
verschlimmert  sich  bei  Vorhandensein  von  Lungenkomplikationen.  Eine  Besserung 
des  Blutbildes,  Abnahme  der  Megaloblasten,  Zunahme  der  einkernigen  weißen  Blut- 
zellen sind  gute  prognostische  Zeichen. 

Diagnose.  Bei  so  streng  lokalisierten  Infektionsquellen  kommt  der  Frage 
nach  einer  Berührung  dieser  Quellen  eine  hohe  Bedeutung  für  die  Diagnosestellung 
zu.  Schon  nach  einer  schnellen  Reise  durch  Verrugatäler  ist  jedes  mit  Anämie,  Kopf- 
schmerzen, Leber-  und  Drüsenschwellung  einhergehende  Fieber  auf  Oroyafieber  ver- 
dächtig. Die  Wahrscheinlichkeit  steigt,  wenn  durch  Untersuchung  des  Blutes  Malaria 
ausgeschlossen  oder  nach  Chininbehandlung  beseitigt  wird.  Schließlich  wird  die 
Diagnose  durch  die  Feststellung  eines  anämischen  hyperchromatischen  und  hyper- 
regenerativen Blutbildes  und  den  Nachweis  der  BARTON'schen  Körperchen  in  den 
Erythrozyten  gesichert.  Doch  genügt  nach  Arce  für  die  Diagnose  das  Vorhandensein 
dieser  Bartonellen  nicht,  weil  er  wie  Townsend,  sie  auch  bei  dem  gutartigen  Veurrga- 
exanthem  vielfach,  wenn  auch  spärlich,  gefunden  hat. 

Verrugas. 

(Verruga  benigna  eruptiva.) 

Die  Inkubationszeit  ist  schwer  festzustellen,  da  die  Krankheit  sich  sehr 
langsam  ohne  deutliche  Symptome  entwickelt.  Erst  wenn  die  Anämie  erkennbar  wird, 
meistens  aber  erst,  wenn  das  Verrugaexanthem  ausbricht,  bemerkt  der  Patient  seine 
Krankheit  und  sucht  den  Arzt  auf.  Immerhin  kann  man  nach  Odriozola  und  Arc: 
eine  Inkubationszeit  zwischen  14  und  40  Tagen  für  die  Regel  halten.  Sie  kann  aber 
mehrere  Monate  bis  fast  ein  Jahr  dauern.  Salazar  gibt  an  bei  zwei  Kranken  eine 
Inkubation  von  nur  12  Tagen  und  den  Ausbruch  des  Exanthems  20  Tage  darauf 
beobachtet  zu  haben.  Bei  den  experimentellen  Fällen  betrug  die  Inkubation  20  Tage 
bei  Carrion  und  16  Tage  bei  dem  nur  lokal  reagierenden  Chilenen  von  Strong.    Bei 
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den  Tierversuchen  dauerte  sie  8  Tage  bei  den  Experimenten  von  Ribeyro,  Mackhenie 
und  Arce  und  60  Tage  bei  denjenigen  von  Jadassohn  &  Seiffert. 

Krankheitsverlauf:  Man  kann  zwei  Stadien  unterscheiden:  1.  das  Invasions- 
stadium vor  dem  Exanthem  und  IL  das  Exanthem.  Das  erste  beginnt  ganz  all- 
mählich mit  Mißbehagen  und  bestimmten  Schmerzen,  Verdauungsstörungen  und 
Appetitmangel.  Der  Patient  wird  allmählich  etwas  anämisch  und  weist  des  öfteren 
nachmittags  oder  abends  eine  leichte  Temperatursteigerang  (37°,5— 37n,8)  auf.  \Yenn 
die  Zeit  des  Exanthemausbruchs  naht,  verschärfen  sich  alle  Symptome :  die  Anämie, 
die  Schwäche  und  die  Schmerzen,  besonders  in  den  Gelenken  (wie  bei  dem  Oroya- 
fieber),  nehmen  zu,  der  Appetit  verschwindet  ganz,  und  die  abendlichen  Temperatur- 
erhebungen werden  konstant.    Die  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke  steigt  und  sinkt 


Fig.  67. 


Fig.  68. 


Gesicht  eines  Mannes  mit  generalisiertem 
Verrugaexanthem.    (Nach  Odriozola.) 


Miliare  Form  des  Yerriujaexantheni? 
(Nach  Odriozola.) 


gewöhnlich  mit  dem  Fieber.  Diese  Anfälle  werden  durch  Schweißausbruch  beschlossen. 
Dieses  Invasionsstadium  kann  20  Tage  bis  mehrere  Monate  dauern. 

In  der  Regel  tritt  bei  der  Erscheinung  des  Exanthems  eine  Erleichterung 
aller  oben  beschriebenen  Symptome  ein.  Das  kann  auch  einige  Zeit  vorher  geschehen, 
so  daß,  wenn  das  Exanthem  auftritt,  sich  der  Kranke  scheinbar  in  voller  Rekonvales- 
zenz befindet.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die  allgemeinen  Erscheinungen,  besonders 
das  Fieber  und  die  Schmerzen,  bestehen  bleiben  oder  wieder  einsetzen. 

Die  peruanischen  Ärzte  unterscheiden  hauptsächlich  zwei  Formen  von  Verrugas: 
Einen  papu lösen  miliaren  Hautausschlag  (Fig.  68)  und  die  sogenannte  ..forme  mulaire" 
oder  „nodulairo"  (Fig.  70  u.  71),  isolierte,  größere  Knoten  der  Haut  und  des  Unterhaut  - 
gewebes,  welche  bis  zur  Apfelgröße  heranwachsen  können.  Diese  Formen  kommen 
manchmal  nicht  nur  gleichzeitig  vor,  sondern  man  findet  alle  möglichen  Übergänge 
zwischen  ihnen,  so  daß  der  Einteilung  nur  eine  rein  praktische  Bedeutung  zukommt. 
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Einige  Autoren,  und  unter  ihnen  Odriozola,  sind  der  Ansieht,  daß  die  miliaren 
Verrugas  intrakutanem  Usprungs  sind,  während  die  mulären  einen  subkutanen  Sitz 
haben.  Inwieweit  diese  Unterscheidung  auf  einwandfreier  histologischer  Unter- 
suchung beruht,  ist  nicht  bekannt. 

Man  unterscheidet  in  der  Entwicklung  der  Verruga  zwei  Phasen:  die  des  Wachs- 
tums oder  der  Evolution  und  die  der  Rückbildung  oder  Involution.  In  jedem  Ent- 
wicklungsstadium können  Hämorrhagien,  Ulzerierung  und  Gangrän  der  Verrugas 
beobachtet  werden.  Die  Entwicklung  der  miliaren  Verrugas  ist  nicht  immer  gleich. 
Oft  bemerkt  man  zunächst  eine  kleine  Hämorrhagie  unter  der  Epidermis;  dieser  Fleck 
dehnt  sich  aus,  erhebt  sich  und  nimmt  schließlich  die  Gestalt  einer  kleinen,  runden 
Papel  von  mehr  oder  weniger  dunkelroter  Farbe  und  glatter,  glänzender  Ober- 
fläche an.  ]\ ranchmal  erscheint  die  Verruga  zunächst  wie  ein  kleines,  rosafarbiges, 
transparentes  Tröpfchen,  zuweilen  leicht  gedeiht  wie  ein  Variolaexanthem.  Es  kommt 
auch  vor,  daß  die  Verruga  als  weißes  Knötchen  wie  eine  winzige  Warze  auftritt.  In 
welcher  Gestalt  sie  auch  zuerst  erscheinen  mögen,  sie  entwickeln  sich  zu  ziemlich 
gleichen,  aus  der  Haut  hervorragenden,  roten,  hemisphärischen  Effloreszenzen  von 
ziemlich  fester  Konsistenz  (Tafel X  Abb.  7  —  11).  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  der 
eines  Stecknadelkopfes  und  der  einer  kleinen  Erbse:  die  noch  größer  werdenden  sollen 
nach  Odriozola  schon  der  mulären  bzw.  nodulären  Form  zugerechnet  werden.  Die 
Haut  um  sie  herum  bleibt  unverändert. 

Die  kleinsten  Papeln  bleiben  als  solche  von  dunkelroter  Farbe,  die  größeren 
neigen  dazu,  gestielt  zu  werden  und  nehmen  einen  helleren  Farbton  an.  Nach 
Hämorrhagien  bedecken  sich  die  Knötchen  mit  einer  kleinen  Kruste  an  der  Stelle  der 
Blutung.  Aus  den  größeren,  besonders  wenn  ulzeriert,  näßt  oft  etwas  gelbes  Serum 
durch,  welches  meistens  an  der  Basis  der  Verrugas  zu  einer  braunen  Kruste 
antrocknet.  Der  Beginn  der  Rückbildung  wird  durch  ein  Verblassen  der  Papeln 
angezeigt;  sie  nehmen  dabei  oft  einen  violetten  Ton  an  (Tafel  X  Abb.  8).  Dann 
werden  sie  etwas  kleiner,  und  ihre  Oberfläche  wird  runzelig  durch  Abschuppung  der 
Epidermis.  Andere  Verrugas  wandeln  sich  in  eine  harte  Kruste  um,  die  dann  abfällt. 
An  den  Stellen  der  kleinsten  Papeln  bleibt  nach  der  Rückbildung  derselben  keine 
Veränderung  der  Hautfarbe,  dagegen  bleibt  ein  dunkler  Fleck  vorübergehend  an  den 
Stellen  der  größeren  Knötchen. 

Das  Exanthem  tritt  nicht  gleich  in  vollem  Umfang  auf.  Während  des  Invasions- 
stadiums bilden  sich  nur  ganz  vereinzelte  Papeln,  dagegen  erscheinen  sie,  wenn  die 
Temperatur  sinkt,  fast  immer  in  großer  Zahl  gleichzeitig.  Diese  Nachschübe  wieder- 
holen sich  dann  oft  und  an  verschiedenen  Körperteilen.  Die  Kranken  empfinden 
kleine  Stiche  an  den  Stellen,  wo  sich  die  Papeln  zu  bilden  anfangen.  Meistens  ruft  das 
Exanthem  keinerlei  Beschwerden  hervor.  Oft.  aber  meistens  erst  bei  der  Rückbil- 
dung derselben,  stellt  sich  ein  unangenehmer  Juckreiz  ein.  Das  miliare  Exanthem 
ist  meistens  symmetrisch  verteilt,  kann  spärlich  oder  konfluierend  auftreten,  auf  ein- 
zelne Körpergegenden  beschränkt  bleiben  oder  sich  verallgemeinern.  In  diesem  Falle 
bleiben  jedoch  bestimmte  Stellen  verschont.  Wenn  das  Exanthem  üppig  ent- 
wickelt ist,  werden  einige  Stellen  besonders  befallen,  so  an  den  Unterschenkeln  die 
vorderen  Partien,  an  den  Oberschenkeln  die  vorderen  und  äußeren  Bezirke,  an  den 
Unterarmen  die  hinteren  Flächen,  an  den  Armen  die  vorderen  und  äußeren  Teile, 
am  Gesicht  die  Stirne,  die  Wangen,  die  Ohren  und  die  Nase.  Nach  den  Gliedern  sind 
Gesicht  und  Hals  die  bevorzugtesten  Stellen.  Der  Rumpf  bleibt  meistens,  aber  nicht 
immer  verschont.  Die  Handflächen  und  Fußsohlen  werden  selten  befallen,  an  Stelle  von 
Verrugas  bilden  sich  hier  oft  rötliche  Flecken,  die  wahrscheinlich  von  tief  liegenden 
nicht  zum  Durchbruch  kommenden  Knötchen  herrühren. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  ^4 
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Keine  Schleimhaut  bleibt  von  den  Verrugas  verschont.  In  den  Konjunktiven 
sowohl  der  Lider  wie  des  Auges  bilden  sich  selten  mehr  als  eine  Verruga.  Diese  ruft 
um  sich  eine  partielle  Konjunktivitis  hervor.  Nach  Odriozola  können  auch  andere 
Schichten  des  Auges,  besonders  die  Gefäßhaut,  Sitz  der  Verrugas  sein.  Sie  sitzen 
auch  oft  an  der  Schleimhaut  der  Lippen,  des  Zahnfleisches,  der  Gaumen,  der  Zunge, 
(Fig.  69),  des  Rachens  und  der  Tonsillen,  wo  sie  Schluckbeschwerden  hervorrufen, 
und  der  Nase,  wo  sie  die  LTrsache  von  hartnäckigem  Nasenbluten  werden  können. 
Auch  auf  der  Schleimhaut  des  Magens,  Darmes  und  des  Rektums  werden  sie  nach 
Angabe  der  peruanischen  Autoren  gefunden.  Das  Bauchfell,  die  Pleura  und  die 
verschiedensten  Organe  beherbergen   manchmal  zahlreiche  Verrugaknötchen.      Am 


Fig.  70. 


Fig.  69. 


Verruga  der  Gesichtshaut  und  der 
Mundschleimhaut.     (Nach  Biffi.) 


Muläre  Form  der  Verruga.     (Nach  Odriozola.) 


Respirationstraktus  führen  sie  vielfach  zu  Atembeschwerden,  die  >ogar  zum  Tode 
führen  können.  In  den  Muskeln  werden  sie  häufig  vorgefunden.  Auch  am  Periost 
und  wahrscheinlich  auch  im  Knochenmark  kommen  sie  vor.  Im  Nervensystem  wurden 
sie  an  den  Meningen  beobachtet,  dagegen  fehlen  sichere  Angaben  über  ihr  Vorkommen 
im  Nervengewebe. 

Unsere  Kenntnisse  über  diese  Verrugaknötchen  der  inneren  Organe  sind  jedoch 
noch  sehr  mangelhaft.  Ihre  Zugehörigkeit  zur  Verrugakrankheit  wird  daher  und 
vielleicht  mit  Recht  von  Strong  und  seinen  Mitarbeitern  angezweifelt,  welche  der 
Ansicht  sind,  daß  es  sich  bei  den  beschriebenen  Fällen  um  Mischinfektionen  meistens 
mit  miliarer  Tuberkulose  gehandelt  haben  dürfte.  In  diesem  Sinne  sprechen  auch 
die  wenigen  bekannten   histologischen  Untersuchungen. 
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Fig.  71. 


Die  muläre  oder  noduläre  Form1)  beginnt  als  sehr  kleine  derbe  Knötchen, 
die  schnell  zu  verschieden  großen  Verrugas  heranwachsen  können.  Die  in  der  Sub- 
kutis  liegenden  sind  zunächst  verschieblich  und  etwas  druckempfindlich.  Man  fühlt 
sie,  sieht  sie  aber  nicht.  Sie  können  so  bleiben  und  sich  dann  zurückbilden,  oder 
wachsen,  in  die  Haut  eindringen  und  dann  als  kleine  Erhebungen  sichtbar  werden. 
Die  Haut  an  diesen  Stellen  kann  unverändert  bleiben,  wird  aber  zuweilen  etwas 
blasser  oder  auch  rötlich.  Die  in  der  Kutis  sich  entwickelnden  Knötchen  sind  etwas 
derber,  wenig  verschieblich  und  ragen  erheblich  über  das  Niveau  der  Haut  empor. 
Sie  bilden  sich  hauptsächlich  an  den  Unterschenkeln,  Knien,  Unterarmen,  Ellbogen, 
Oberschenkeln,  Armen  und  zwar  stets  mit  Vorliebe  an  den  Streckseiten,  sowie  am 
Gesicht.  Die  großen  mulären  Formen  werden 
vorwiegend  am  Gesicht  und  an  den  Extremi- 
täten, hauptsächlich  am  Knie,  beobachtet. 

Wenn  die  Knötchen  eine  gewisse  Größe 
erreicht  haben,  wird  die  Haut  darüber  gespannt 
dunkelrot  bzw.  rotviolett.  Es  besteht  meistens 
dann  eine  deutliche  Druckempfindlichkeit.  Diese 
Tumoren  bieten  in  diesem  Stadium  das  Aus- 
sehen und  die  Konsistenz  eines  Furunkels. 

Dann  durchbrechen  sie  die  Haut  und  er- 
scheinen als  halbkugelige,  kirschrote  Tumoren 
mit  glatter,  glänzender,  zuweilen  feuchter  Ober- 
fläche. Sie  besitzen  dann  eine  gewisse  Ähnlich- 
keit mit  der  Glans  penis,  im  Moment  wo  sie 
den  präputialen  Ring  etwas  überragt  (Tafel  X 
Abb.   11). 

Die  Verrugas  können  in  diesem  Stadium 
stationär  bleiben,  weiter  wachsen,  um  große 
muläre  Formen  zu  bilden,  sich  zu  rück  bilden 
und  verschwinden  oder  eine  kugelige  Gestalt 
durch  eine  Einschnürung  an  ihrer  Basis  an- 
nehmen, was  zur  Bildung  eines  Stieles  führt. 

So  stellt  eine  vollentwickelte  Ver- 
ruga einen  sitzenden  oder  gestielten, 
leicht  blutenden  Tumor  dar,  dessen 
Größe  zwischen  dereiner  Haselnuß  und 

der  eines  kleinen  Apfels  schwankt,  von  mehr  oder  weniger  intensiv 
roter  Farbe,  derber,  elastischer  Konsistenz  und  glatter,  glänzender 
Oberfläche  wie  die  z.  B.  der  Mundschleimhaut.  Die  großen  mulären  Verrugas 
sind  häufig  konisch,  gelappt  oder  unregelmäßig  gestaltet. 

Die  Verrugas  sind  an  und  für  sich  nicht  schmerzhaft,  sie  jucken  jedoch  mehr 
oder  weniger,  so  daß  sie  oft  infolgedessen  durch  Kratzen  verletzt  werden  und  bluten. 
Die  häufig  vorkommenden  Hämorrhagien  können  einen  bedrohlichen  Charakter 
annehmen.  An  der  Stelle  der  Blutung  bildet  sich  eine  Kruste.  Manchmal  treten 
auch  ohne  Blutung  besonders  bei  gestielten  Tumoren  einige  gelbliche  oder  bräunliche 
Stellen  an  der  Spitze  der  Verrugas  auf,  als  der  Beginn  eines  gangränösen  Zerfalles, 
der  auch  oft  zu  starken  Blutungen  Anlaß  gibt.    Sekundäre  Infektionen  und  Vereite- 


Noduläre  Form   des  Verrugaexanthems. 
(Nach  Odriozola.) 


a)  Man  gebraucht  gewöhnlich  den  Ausdruck  „nodulär"  für  alle  größeren  Knoten  als  die 
miliaren,  die  aber  nicht  annähernd  die  Größe  einer  kleinen  Zitrone  erreichen.  Diese  werden  ,, muläre" 
genannt,  da  ihre  Größe  der  bei  Maultieren  beobachteten  gleicht.  Beide  Bezeichnungen  werden 
jedoch  für  die  Gesamtheit  der  größeren  Formen  oft  gebraucht. 
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rungen  sind  dann  häufige  Komplikationen.  Manche  fallen  infolge  Atrophie  des  Stiles 
ab.  Die  nicht  gestielten  bilden  sich  sonst  zurück,  indem  ihre  Farbe  zunächst  ver- 
blaßt und  die  Oberfläche  runzelig  wird;  dann  schrumpft  der  Tumor  zu  einer  harten 
Kruste  zusammen,  die  später  abfällt.  An  ihrer  Stelle  bleibt  ein  kleines  Geschwür, 
das  schnell  vernarbt  oder  den  Ausgangspunkt  von  neuen  Verrugas  bildet. 

Die  Verrugas  können  erst  nach  einem  Jahr  verschwinden.  Die  Gesamtdauer 
der  Exanthemperiode  beträgt  durchschnittlich  4—6  Monate,  kann  sich  aber  bis 
über  2  Jahre  ausdehnen.  Sie  kann  auch,  besonders  bei  der  miliaren  Form  sehr  schnell 
verlaufen. 

Odriozola  beschreibt  außer  diesen  gewöhnlichen  Formen  der  Verrugas,  eine 
vesikulöse  und  eine  pustulöse  Form,  die  jedoch  selten  zu  sein  scheinen. 

Die  Anämie,  die  nach  Odriozola  die  erste  auftretende  Krankheitserscheinung 
ist  und  sich  von  der  bei  OrojTafieber  beobachteten  nur  durch  ihren  leichteren  und 
langsameren  Verlauf  unterscheidet,  wurde  bei  den  neuzeitigen  Untersuchungen  von 
unkomplizierten  Fällen  (Monge,  Arce,  Strong  und  Mitarbeiter)  bedeutend  leichter 
gefunden.  Die  Erythrozyten  schwanken  zwischen  3—4  000  000,  die  weißen  Blut- 
körperchen zwischen  4  000  und  20  000,  das  Hämoglobin  zwischen  40—70%  mit 
herabgesetztem  Index. 

Die  Erythrozyten  weisen  eine  leichte  Poikilozytose,  Anisozytose  und  Aniso- 
chromie  sowie  vielfach  auch  Polychromasie  und  basophile  Punktierung  auf. 
Kernhaltige  Erythrozyten  werden  zuweilen  aber  nicht  oft  gefunden.  Über  das  Vor- 
kommen der  Bartonellen  bei  solchen  reinen  Fällen  gehen  die  Ansichten  der  Unitarier 
und  Dualisten  scharf  auseinander. 

Das  leukozytäre  Blutbild  weist  eine  bedeutende  Zunahme  der  einkernigen  Zellen 
auf.  Es  besteht  eine  deutliche  Mononukleose  (13—  46%  Arce),  die  zuweilen  von  einer 
Lymphozytose  begleitet  wird. 

Der  Blutuntersuchung  kommt  nach  Monge  eine  prognostische  Bedeutung  zu ; 
denn  eine  Zunahme  der  Mononukleären  und  der  roten  Blutkörperchen  bedeutet 
Besserung. 

Ein  noch  bei  einer  Verdünnung  von  1:1000  wirkendes  Hämolysin  wurde  von 
Strong  und  seinen  Mitarbeitern  im  Saft  der  Verrugaknötchen  nachgewiesen. 

Das  Fieber  ist  nicht  so  regelmäßig  wie  beim  Oroyafieber,  es  fehlt  jedoch  nach 
Odriozola  im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren  niemals.  Der  Fiebertypus  ist  manchmal 
ein  täglich  intermittierender.  Bei  sehr  milden  Fällen  kommen  die  Temperatar- 
erhebungen ohne  jede  Regelmäßigkeit  vor.  Der  Verlauf  des  Fiebers  hängt  nach 
Odriozola  mit  der  Natur  des  Exanthems  zusammen,  so  hört  das  Fieber  während  einiger 
Tage  vor  dem  Ausbruch  des  miliaren  und  kleinnodulären  Exanthems  auf,  oder  macht 
eine  kurze  Remission.  Dagegen  bleibt  die  Temperatur  unverändert  bei  dem  Erscheinen 
der  mulären  Verrugas.  Die  Schmerzen,  vorwiegend  an  den  Gelenken  der  Knie 
und  Knöchel,  gestalten  sich  nach  ihrer  Verteilung  und  ihren  Beziehungen  zum  Fieber 
wie  die  des  schweren  CARMON-Fiebers,  sie  sind  von  dem  Sitz  und  Verbreitung  des 
Exanthems  vollkommen  unabhängig. 

Ödeme  sind  fast  stets  vorhanden  und  desto  stärker,  je  üppiger  das  Exanthem 
ist;  sie  werden  außerdem  von  dem  Grade  der  Anämie  beeinflußt.  Die  unteren  Extre- 
mitäten werden  hauptsächlich  befallen. 

Die  Prognose  der  exanthematischen  Form  der  Verrugakrankheit  ist  nach  den 
Dualisten  durchaus  gutartig,  nach  den  Unitariern  dagegen  unsicher.  Denn  jene 
sehen  in  den  mit  schweren  allgemeinen  Erscheinungen  verlaufenden  Fällen  nur  den 
Ausdruck  einer  Mischinfektion  mit  Oroyafieber.  Nach  den  Unitariern  gibt  erst  die 
Art  des  Verlaufes  einige  Fingerzeige.  So  ist  der  Ausgang  fast  stets  günstig,  wenn  nach 
einer  deutlichen  Ausbruchsperiode  das  verallgemeinerte  Exanthem  schnell  erscheint, 
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sich  nach  einiger  Zeit  langsam  zurückbildet  und  diese  Rückbildung  mit  einer  Besserung 
des  allgemeinen  Zustande*  zusammentrifft.  Wenn  das  Exanthem  dagegen  nur  spärlich 
auftritt  oder  schnell  nach  dem  Ausbruch  verblaßt,  ohne  daß  sich  der  allgemeine 
Zu.-tand  dementsprechend  bessert,  dann  ist  ein  ungünstiger  Verlauf  zu  erwarten,  sei 
es;  daß  plötzlich  ein  Anfall  von  schwerem  GARRiox-Fieber  einsetzt,  sei  es,  daß  das 
Exanthem  nur  schubweise  sich  bildet  und  die  Krankheit  sehr  lange  dauern  wird. 

Die  Diagnose  des  Verrugaexanthems  ist  nicht  schwer,  sobald  die  eigentüm 
liehen  Effloreszenzen  bei  einer  Person  auftreten,  welche  sich  in  den  bekannten  Verruga- 
gebieten  aufgehalten  hat.  Besonders  die  glatte,  glänzende,  rote  Oberfläche  der  typi- 
schen Hautknötchen  unterscheidet  sich  scharf  von  anderen  ähnlichen  Hauterkran- 
kungen wie  Warzen,  Frambösie  usw.  Ein  erfahrener  Dermatologe,  wie  Jadassohx, 
hat  bei  der  Betrachtung  der  Verrugaknötchen,  als  er  noch  nichts  von  dem  Aufenthalt 
eines  Patienten  in  Peru  wußte,  nur  an  multiple  Angiome,  hämorrhagische  Sarkome, 
oder  teleangiektatische  Granulome  gedacht.  Rocha-Lima  hat  auch  auf  die  Ähnlich- 
keit des  histologischen  Baues  der  Verrugas  und  teleangiektatischen  Granulome  hin- 
gewiesen. Diese  Tumoren  werden  also  bei  Individuen,  die  im  Verrugaland  gewesen  sind, 
nicht  leicht  zu  unterscheiden  sein.  Der  Verlauf  der  Krankheit  und  die  Verbreitung  des 
Exanthems  werden  jedoch  meistens  eine  Aufklärung  des  Falles  ermöglichen.  Hierzu 
käme  noch  die  Exzi>ion  eines  gut  entwickelten  Knötchens  zwecks  histologischer 
Untersuchung  und  besonders  des  Nachweises  von  Einschlüssen  in  den  Verrugazelk-n 
in  Betracht. 

Zur  Annahme  einer  Identität  der  so  streng  lokalisierten,  gehäuft  auftretenden 
Verrugakrankheit  mit  den  selten  überall  vorkommenden  teleangiektatischen  Granu- 
lomen, wie  es  von  Stbong  und  seinen  Mitarbeitern  vermutet  wird,  bestellen  weder 
klinisch,  noch  epidemiologisch,  noch  histologisch  genügende  Anhaltspunkte. 

Odriozola  weist  darauf  hin,  daß  bei  aus  Verrugaorten  stammenden  Patienten 
jede  scheinbar  unmotivierte  Blutung  aus  dem  Darm,  den  Lungen,  der  Vagina  an 
Verruga  denken  lasse,  selbst  wenn  die  Hautknötchen  zur  Zeit  fehlen. 

Es  sei  hier  noch  besonders  darauf  hingewiesen,  daß  bei  der  Verruga,  wie  bei 
allen  auf  einem  Gebiet  beschränkten,  nicht  immer  deutlich  ausgeprägt  auftretenden 
Krankheiten,  die  Diagnose  oft  ohne  genügende  Begründung,  lediglich  weil  der  Patient 
aus  der  verdächtigen  Gegend  kommt,  gestellt  wird.  So  werden  auch  in  Peru  vielfach 
Hautknötchen  oder  Warzen  verschiedenster  Art  ohne  weiteres  als  Verruga  bezeich- 
net. Auch  allerlei  Krankheitszustände  werden  nicht  selten  ohne  Grund  als  Folgen 
der  Verruga  aufgefaßt. 

Therapie. 

Ein  Mittel,  die  Krankheit,  sei  es  in  der  Gestalt  von  Oroyafieber,  sei  es  unter 
dem  Bilde  des  Verrugaexanthems,  erfolgreich  zu  bekämpfen,  konnte  noch  nicht  aus- 
findig gemacht  werden.  Die  gutartige  Verruga,  das  unkomplizierte  Verrugaexanthem, 
heilt  von  selbst,  -o  daß  alle  die  vielen  populären  Mittel  zu  helfen  scheinen.  Sowohl 
Odrh>zoi.\  wie  Arge  bezweifeln  aber  die  Heilwirkung  dieser  von  den  Einwohnern 
der  Verrugagebiete  sehr  gepriesenen  Pflanzen,  wie  Quisuar  (Budleja  incana),  Una 
de  gato  (Buttneria  cordata),  Molle  (Schinus  molle),  Dekokten  von  Mais  usw.,  die 
höchstens  diaphoretische  oder  anregende  Eigenschaften  besitzen.  Plehx  empfiehlt 
die  kleineren  stark  blutenden  Verrugas  mit  dem  Paquelin  zu  verschorfen  eckr  mit 
Eisenchlorid  zu  betupfen  und  die  größeren  Geschwül>te  mit  Schere  oder  Messer  abzu- 
tragen, bzw.  wenn  sie  gestielt  sind  durch  eine  Ligatur  zu  umschnüren  bis  sie  ab- 
fallen. —  Damit  sollen  auch  Eingangspforten  für  bakterielle  sekundäre  Infektionen 
beseitigt  werden. 
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Beim  Oroyafieber  kann  die  Behandlung  einstweilen  nur  eine  symptomatische 
sein,  wobei  besonders  auf  eine  Stärkung  des  Organismus  und  Schonung  der  Organe 
geachtet  werden  muß.  Arce  empfiehlt  eine  vorsichtige  halbflüssige  Diät,.  Bettruhe. 
sorgfältige  Pflege,  Vermeidung  von  Abführmitteln,  von  antithermischen  und  schweiß- 
treibenden Medikamenten,  Verabreichung  von  geringen  Alkoholmengen,  Adrenalin, 
physiologische  Kochsalzlösung  und  wenn  nötig  Kampferöl.  Außerdem  hat  Arce 
schon  1910  Salvarsan  in  Mengen  von  0,2—0.3  g  alle  4—5  Tage  empfohlen.  Die  Barto- 
nellen und  Megaloblasten  sollen  verschwinden,  die  Erythrozyten  zunehmen  und  eine 
allgemeine  Besserung  eintreten.  Doch  erwecken  die  diesbezüglichen  Mitteilungen 
von  Arce  nicht  den  Eindruck,  daß  dadurch  die  Sterblichkeit  herabgesetzt  wird. 
Tow^senü  konnte  beim  Neosalvarsan  keine  Heilwirkung  feststellen. 

Arce  selbst  scheint  mehr  an  eine  die  hämatopoietischen  Organe  günstig  beein- 
flussende Arsenwirkung  des  Salvarsans  als  an  die  ursprünglich  von  ihm  beabsichtigte 
parasitentötende  Eigenschaft  dieses  Medikamentes  zu  denken.  Auch  Plehx  empfiehlt 
Arsen  und  auch  kleine  Chiningaben  (jeden  2.  Tag  %  g)  gegen  die  Anämie.  Vor  kühlen 
Bädern,  auch  in  der  Rekonvaleszenz,  warnen  die  peruanischen  Arzte. 


Pathologische  Anatomie. 

Auch  hier  müssen  wir  zwischen  den  Verrugaknötchen  und  den  sonstigen  Organ- 
veränderungen beim  Oroyafieber  einen  Trennungsstrich  ziehen.  Während  der  Bau 
der  Knötchen  schon  Gegenstand  zahlreicher  Untersuchungen  gewesen  ist  und  nach 
den  Arbeiten  von  Rocha-Lima  sich  bereits  eine  ziemlieh  einheitliche  Auffassung 
dieser  Tumoren  gebildet  hat,  haben  wir  noch  keine  abgeschlossene  Vorstellung  von 
den  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  dem  unkomplizierten  Oroya- 
fieber gewinnen  können,  denn  nur  sehr  wenige  zuverlässige  Untersuchungen  sind  bis 
jetzt  bekannt  geworden.  Die  meisten  älteren  Berichte  sind  sehr  oberflächlich  und 
unbestimmt  gehalten,  sie  gewähren  keinen  Einblick  in  die  Natur  der  sich  bei  dem 
schweren  Fieber  abspielenden  Prozesse  und  schließen  wegen  ungenügender  histo- 
logischer und  mikrobiologischer  Untersuchungen  die  Möglichkeit  von  Fehldiagnosen 
und  Mischinfektionen  in  keiner  Weise  aus.  Einen  wesentlichen  Fortschritt  scheinen 
jedoch  die  Untersuchungen  der  Nordamerikaner  in  Peru  zu  bedeuten. 

Pathologische  Anatomie  des  Oroyafiebers. 

Das  pathologisch-anatomische  Bild  wird  nach  Odriozola  stets  von  den  Anzeichen 
einer  schweren  Anämie  beherrscht,  alle  Gewebe,  mit  Ausnahme  einiger  oft  vor- 
;ommenden  Hyperämien  in  der  Lunge  und  in  der  Darmschleimhaut,  sind  blutleer 
blaß.  Allgemeine  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  mesenterialen, 
ist  nach  diesein  Autor  ein  gutes  diagnostisches  Merkmal.  Die  PAYER'sehen  Plaques 
und  die  Darmfollikel  sind  auch  meistens  geschwollen.  Ferner  fand  Odriozola  die 
Leber  und  Milz  häufig  vergrößert,  manchmal  außergewöhnliche  Dimensionen  er- 
reichend. Die  Leber  ist  manchmal  schwarz  wie  bei  Malaria,  die  Milz  weich  und  zer- 
reißlich.  Der  Herzbeutel  enthält  meistens  serösen  Erguß  in  reichlicher  Menge.  Im 
Knochenmark  findet  man  Zeichen  von  lebhafter  Tätigkeit.  Ödeme  sind  auch  oft 
vorhanden. 

Bindo  de  Vecchi  berichtet  über  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Oroya- 
fieberfalles,  bei  welchem  der  Tod  zwei  Monate  nach  Beginn  der  Krankheit  eintrat. 
Die  Leber  war  groß,  die  Milz  dagegen  kleiner  als  normal,  die  Nieren  trübe,  gelblich, 
der  Darm  intakt.  Die  Milz  bot  einen  ähnlichen  mikroskopischen  Befund  wie  in  den 
zwei  von  ihm  untersuchten  Verrugaf allen ;  die  Follikel  erschienen  oft  atrophisch  mit 
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starker  .Schwellung  der  Zellen,  bisweilen  durch  Blutungen  zerstört  oder  nekrotisch 
zerfallen.  In  der  Umgebung  dieser  Herde  waren  Fibroblasten  vorhanden,  die  als 
AVucherungs-  bzw.  Regenerationserscheinungen  aufgefaßt  wurden.  Die  Sinus  der 
Pulpa  sind  nicht  ausgedehnt  und  enthalten  wenige  Erythrozyten.  Blutpigment  ist 
reichlich  in  Gestalt  von  großen  amorphen  Schollen  vorhanden.  Außerdem  findet  man 
in  den  Sinus  Phagozyten  mit  roten  Blutkörperchen,  Pigment  und  Kernresten  beladen. 
In  der  Leber  fand  Bindo  de  Vecchi  die  von  Browicz  als  Dissoziation  der  Leberläpp- 
chen beschriebene  Lockerung  der  Zellverbände,  aber  keine  nekrotischen  Herde.  Am 
meisten  auffallend  waren  Zelleinschlüsse  im  Protoplasma  der  Leberzellen,  wie  sie 
auch  in  den  zwei  Verrugaf allen,  jedoch  nicht  so  deutlich,  gefunden  worden  waren. 
Sie  bestehen  aus  vier  oder  fünf  in  der  Mitte  einer  Vakuole  liegenden,  runden  oder 
rundlichen  Körperchen,  die  sich  mit  Kernfarben  intensiv  färben.  Bindo  de  Vecchi 
glaubt,  daß  es  sich  um  Reste  von  phagozytierten  Zellen,  wahrscheinlich  Leukozyten, 
handelt.  In  den  Nieren  wurde  trübe  Schwellung  neben  anderen  geringfügigen  Ver- 
änderungen gefunden.  Bei  den  fünf  Obduktionen  von  Tamayo  sind  keine  unsere 
Kenntnisse  fördernden  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  vorgenommen 
worden . 

Die  eingehendste  und  gleichzeitig  die  neueste  Untersuchung  einer  Oroyafieber- 
leiche  ist  die  eines,  während  der  Arbeiten  der  nordamerikanischen  Kommission 
(Strong,  Tyzzer  u.  a.)  zur  Sektion  gekommenen  Falles.  Mit  der  Untersuchung  von 
noch  einigen  in  Peru  vorgefundenen  Organstücken  von  anderen  Fällen  ergänzten 
die  nordamerikanischen  Forscher  nach  Möglichkeit  die  durch  jene  einzige  Obduktion 
gewonnenen  Erfahrungen.  Ob  jedoch  die  Verallgemeinerung  dieser  Befunde  be- 
rechtigt ist,  können  erst  spätere  Untersuchungen  entscheiden.  Diese  Autoren  fassen 
ihre  Eindrücke  und  Erfahrungen  folgendermaßen  zusammen:  Die  anämischen  Er- 
scheinungen stellen  in  der  Tat,  wie  schon  von  Odriozola  behauptet  wurde,  den  auf- 
fallendsten Befund  beim  Oroyafieber  dar.  Die  Haut  ist  gelblich,  wachsfarbig.  Punkt- 
förmige Blutungen  werden  oft  in  den  verschiedensten,  meist  sehr  blassen  Organen 
und  Geweben  gefunden,  so  z.  B.  in  der  Bindehaut,  Nasenschleimhaut,  Epikard, 
Pleura.  Fettgewebe  usw.  Die  oberflächlichen  Lymphdrüsen  sind  meistens  geschwollen, 
ödematös  und  von  blaßrosa  Farbe  im  Durchschnitt.  Auch  die  Mesenteriallymph- 
drüsen  sind  oft,  die  Darmfollikel  zuweilen  geschwollen.  Andere  Gewebe  lassen  eben- 
falls vielfach  eine  Neigung  zur  ödematösen  Durchtränkung  erkennen.  Der  Herzmuskel 
ist  oft  schlaff,  die  Milz  in  der  Regel  vergrößert  und  von  fester  Konsistenz.  Die  Milz- 
follikel sind  unverändert,  zuweilen  nicht  erkennbar.  Milzinfarkte  kommen  häufig  vor. 
Die  Leber  ist  geschwollen  und  schlaff.  Auf  der  Schnittfläche  sind  außer  gelblichen 
Flecken  noch  Gebiete  mit  Nekrose  und  Verfettung  erkennbar.  Im  Dickdarm  wurden 
auch  oberflächliche  Geschnvüre  beobachtet.  Das  Knochenmark  ist  stellenweise  rot 
oder  rotgrau  geworden.  Die  Beobachtung  von  Carvallo,  daß  eine  Steigerung  der 
Normoblastenbildung  und  der  Bildung  von  neutrophilen  Leukozyten  im  Knochen- 
mark stattfindet,  wurde  bestätigt. 

Histologisch  ist  vor  allem  eine  oft  ausgedehnte  Nekrose  der  Leberzellen 
um  die  Zentral vene  der  Läppchen  hervor zuheben.  Diese  zentrale  Nekrose  wird 
von  einer  mehr  oder  weniger  verfetteten  intermediären  Zone  umgeben,  in  welcher  die 
Leberzellen  ein  stark  gekörntes  Protoplasma  aufweisen.  Zwischen  diesen  Zellen 
findet  man  auch  einzelne  von  homogenem,  hyalinem  Aussehen,  die  sich  intensiv 
mit  Eosin  färben.  Auch  vorwiegend  in  dieser  Zone  liegen  in  den  Kapillaren  zahlreiche 
geschwollene  Endothelzellen  zum  Teil  als  abgestoßene  Makrophagen,  die  in  ihrem 
Protoplasma  Erythrozyten,  Erythroblasten  und  polymorphkernige  Leukozyten  ent- 
halten. In  den  Leberzellen  sind  auch  zuweilen  kleine  Pigmentkörnchen  vorhanden. 
Die  Mehrzahl  der  Pigmentkörner  und  -massen  geben  die  Eisenreaktion  nicht.     Sie 
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sind  gelb  oder  braun,  aber  nicht  schwarz.  Hämatoidinkristalle  werden  auch  gefunden. 
Die  Milz  weist  zahlreiche  Infarkte  auf.  Die  Umgebung  dieser  Herde  ist  stark 
hyperämisch,  Leukozyten  dringen  von  hier  in  das  nekrotische  Gebiet  ein.  In  mehreren 
Venen  sind  thrombotische  Veränderungen  erkennbar,  die  auf  eine  frische  Endothel- 
schädigung  hinweisen.  An  der  Peripherie  einiger  Milzknötchen  befinden  sich  nekro- 
tische Herde  mit  Fibrinablagerung.  In  der  Milz  findet  man  sowohl  frei  wie  innerhalb 
der  Zellen  sehr  viel  Pigment,  bald  als  feine  Körnchen,  bald  als  kleinere  oder  größere 
Massen.     Das  Pigment  ist  nicht  so  dunkel  wie  das  Malaria pigment. 

Sonst  ist  die  Milz  stark  hyperämisch  und  etwas  erweicht.  Wie  in  der  Leber 
sind  auch  in  den  Gefäßen  der  Milz  zahlreiche  geschwollene  Endothelien  bald  frei 
bald  noch  an  den  Wänden  hängend  vorhanden.  Diese  Zellen  enthalten  zuweilen 
rundliche  und  stäbchenförmige  Gebilde  wie  die  der  Lymphdrüsenendothelien 
und  oft  auch  Erythrozyten.  Auch  im  Knochenmark  ist  eine  lebhafte  Erythro- 
phagozytose,  sowie  eine  lebhafte  Bildung  von  Normoblasten  erkennbar. 

In  den  Lymphdrüsen  stellen  die  geschwollenen  zum  Teil  bereits  abgestoße- 
nen Sinusendothelien  den  auffallendsten  Befund  dar.  Einige  dieser  Zellen  sind 
manchmal  so  stark  vergrößert,  daß  sie  allein  das  Lumen  des  Sinus  fast  vollkommen 
verschließen.  In  verschiedenen  Stadien  der  Entartung  befinden  sich  diese  Zellen,  die 
vielfach  die  merkwürdigen  rundlichen  und  stäbchenförmigen  Gebilde  ent- 
halten (Taf.  X  Abb.  5),  welche  von  Strong  und  seinen  Mitarbeitern  für  Ent- 
wicklungsphasen der  Bartonella  bacilliformis  aufgefaßt  werden. 

Der  Dickdarm  weist  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern  auf,  die  viel- 
fach wie  kleine  Abszesse  der  Submukosa  aussehen,  deren  Wände  aus  Granulations- 
gewebe mit  Leukozyten,  Fibrin,  Gefäßbildung,  Nekrosen  und  Bakterien  bestehen. 
In  den  Blutgefäßen  des  diese  Läsionen  umgebenden  Gewebes  sind  die  Endothelien 
ebenfalls  geschwollen  und  enthalten  auch  die  oben  erwähnten  runden  und  stäbchen- 
förmigen Gebilde.  Besonders  im  lymphoiden  Gewebe  der  Submukosa  sind  diese  Zellen 
sehr  zahlreich  und  scheinen  die  Gefäße  zu  obliterieren.  Ähnlich  wie  beim  Kala-Azar 
dürfte  dieser  Vorgang  die  erste  Ursache  der  Geschwürbildung  sein. 

Die  nordamerikanische  Kommission  betrachtet  den  Befund  von  solchen  ge- 
schwollenen Zellen  mit  den  genannten  Gebilden,  die  sie  für  die  Parasiten 
hält,  als  path  ognomonisch  für  das  Oroyafieber. 

Eine  noch  nicht  geklärte,  ja  nicht  einmal  aufgewoifene  Frage  ist  die,  ob  alle 
Hauterscheinungen  beim  Oroyafieber  zu  den  Veirugabildungen  gehören.  Es  wäre 
jedenfalls  denkbar,  daß  das  fleckige,  papulöse  oder  miliare  Exanthem,  das  nach  den 
peruanischen  Autoren  selten  fehlt,  seiner  Natur  und  Bau  nach  von  den  typischen 
gutartigen  Verrugas  verschieden  ist.  Zuverlässige  diesbezügliche  Untersuchungen 
fehlen  jedoch  vollkommen. 

Pathologische  Anatomie  der  Verrugas. 

Über  das  makroskopische  Aussehen  der  Verrugaknötchen  der  Haut  wurde 
bereits  bei  der  klinischen  Beschreibung  berichtet.  Es  handelt  sich  im  wesentlichen 
um  kugelige  oder  ovale  Knoten  mit  glatter,  roter,  feuchter  Oberfläche.  Auf  der 
Schnittfläche  erscheinen  sie  ebenfalls  blut-  und  saftreich  und  zu  der  allgemeinen  roten 
Farbe  gesellen  sich  graugelbliche  Streifen  und  Inseln.  Außer  diesen  Hautknötchen 
findet  man  auch  zuweilen  an  den  mit  der  Außenwelt  in  Berührung  kommenden 
Schleimhäuten  des  Mundes,  Rachens,  Pharynx.  Larynx.  Penis.  Auges  usw.  ebenfalls 
Knötchen  von  gleicher  Beschaffenheit,  wie  die  der  Haut. 

Dagegen  ist  die  Zugehörigkeit  der  von  verschiedenen  Autoren:  Tschddi,  Carrion, 
Odrtozola,  Salazar,  Qiiroya  v  Mena,  C.vMronoMco  imBauchfell.  Magen,  Darm.  Leber, 
Milz,   Nieren,  Pankreas,  Harnblase,   Hoden,   Gehirn,   Lungen,  Bronchien.  Muskeln, 
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Knochen  beschriebenen  und  von  allen  anderen  Autoren  erwähnten  Knötchen  der 
inneren  Organe  zu  der  Verrugakrankheit  noch  keineswegs  sichergestellt.  Vielmehr 
sprechen  die  histologischen  Befunde  von  Nicolle,  Letulle  Galli-Valerio,  Bindo  de 
Vecchi  u.a.,  bei  welchen  Riesenzellen  und  säurefeste  Bazzillen  die  markantesten  Er- 
scheinungen darstellen,  für  die  tuberkulöse  Natur  dieser  sogenannten  inneren  Verrugas. 
Die  meisten  Angaben  über  diese  viszeralen  Knötchen  stammen  von  peruanischen 
Ärzten,  die  keine  histologischen  oder  sonstigen  mikroskopischen  Untersuchungen  vor- 
nahmen und  in  keiner  Weise  die  sehr  wahrscheinliche  Verwechslung  bzw.  Misch- 
infektion mit  einer  miliaren  Tuberkulose  in  Betracht  gezogen  zu  haben  scheinen. 
Nur  Arce,  allerdings  auch  ohne  mikroskopische  Untersuchung,  versucht  bei  einem  Fall 
von  Campodonico  die  Miliartuberkulose  auszufließen.  Das  im  peruanischen  Hospital 
Dos  de  Mayo  aufbewahrte  Material  von  solchen  Fällen  wurde  von  den  Mitgliedern  der 
nordamerikanischen  Kommission  (Tyzzer)  untersucht.  Sie  haben  sich  von  der  Verruca- 
natur  dieser  Knötchen  der  Organe  nicht  überzeugen  können.  Darum  lassen  wir  bei 
der  Betrachtung  des  feineren  Baues  der  Verrugas  diese  zweifelhaften  inneren  Knöt- 
chen beiseite  und  beschränken  wir  uns  auf  die  charakteristischen  Hauterscheinungen. 
Bau  der  Verrugaknötchen.  Die  Ansichten  der  Autoren,  die  Verruga  zu 
untersuchen  Gelegenheit  hatten,  gehen  oft  weit  auseinander.  Der  Grund  hierfür 
dürfte  weniger  in  einer  verschiedenen  Beurteilung  desselben  Bildes  als  in  der  Ver- 
schiedenheit des  untersuchten  Materials  liegen.  Diese  ist  zum  Teil  auf  die  ungleiche 
Entwicklung  der  verschiedenen  Elemente  in  den  einzelnen  Knoten  und  zum  Teil 
auch  auf  die  angewandte  Technik  beim  Konservieren  zurückzuführen. 

Malo  (1852),  einer  der  ersten  Ärzte,  die  sich  mit  der  Verrugakrankheit  beschäftigten,  war  der 
erste  Autor,  welcher  sich  über  die  Histogenese  der  Verrugas  eine  Vorstellung  zu  bilden  suchte. 
Auffallend  ist  es,  daß,  obwohl  er  keine  mikroskopische  Untersuchung  vornahm  und  nur  durch  Über- 
legung zu  seiner  Auffassung  kam,  diese  im  wesentlichen  den  neuesten  Untersuchungsergebnissen 
entsprechen.  Nach  Malo  bleibt  die  Ursache  der  Krankheit  hauptsächlich  in  den  letzten  Veräste- 
lungen der  Arterien  haften,  ruft  dort  eine  Irritation  von  hypertrophischem  und  erektilem  Charakter 
hervor  und  bildet  durch  Verbindung  und  Entwicklung  der  Arterienäste  Tumoren  von  gleicher 
Beschaffenheit  wie  diese. 

Vi'.llez  (1861),  der  die  ersten  histologischen  Untersuchungen  an  Verrugamaterial  ausführte, 
kam  nur  zu  dem  Schluß,  daß  die  Verrugas  nur  im  Papülarkörper  der  Haut  und  Schleimhaut 
entstehen. 

Corxil  und  Renaut  sprachen  die  Verrugaknoten  für  kleine  Fibrosarkome  an,  eine  auch  von 
DotTNOK  und  Izquierdo  geteilte  Auffassung.  Dieser  letzte  Autor  erwähnt  auch  den  oft  vorkommen- 
den kavernösen  Bau  und  das  Vorhandensein  von  vielkernigen  Kiesenzellen.  In  einem  ausführlichen, 
der  Monographie  von  Odriozola  beigefügten  Bericht  beschäftigt  sich  Letulle  fast  ausschließlich 
mit  Einzelheiten  einiger  zum  Teil  vielleicht  durch  Mischinfektionen  verursachten  Entzündungs- 
erscheinungen, beschränkt  sich  dagegen  in  bezug  auf  die  Struktur  der  Tumoren  auf  die  Behauptung, 
daß  es  sich  um  eine  Hyperplasie  des  konjunktivovaskulären  Gewebes  handelt. 

Tamayo  und  Hercelles  beschäftigten  sich  auch  mit  der  Histologie  der  Verruga,  ohne 
wesentlich  neue  Gesichtspunkte  zu  bringen.  Der  letzte  stellte  jedoch  eine  Theorie  der  Entstehung 
der  Verrugaknötchen  auf.  Nach  ihm  entstehen  sie  infolge  eines  periarteriitischen  Prozesses,  der 
zur  Bildung  eines  Gerüstes  führt,  das  sich  dann  mit  Gewebszellen  füllt. 

Nach  Escomel  bestehen  die  Verrugaknoten  aus  „Verrugazellen"  (reaktive  Bindegewebswuche- 
rung),  wenigen  Leukozyten  und  einem  höchst  zarten  Bindegewebsgerüst.  Sie  kommen  durch  Austritt 
der  Erreger  aus  dem  Blut  mit  nachfolgender  spezifischer  Reizung  des  Bindegewebes  zustande.  Auch 
Bixdo  de  Vecchi  fand  als  wesentlichen  Bestandteil  der  Verrugaknötchen  diese  spindelförmigen, 
von  Escomel  als  Verrugazellen  und  von  ihm  als  Fibroblasten  bezeichneten  Elemente.  Nur  in  dem 
von  ihm  als  Verrugaknötchen  gedeuteten  regressiven  Veränderungen  der  Milzfollikel  sind  die  Fibro- 
blasten spärlich;  in  den  Leberknoten,  deren  Mitte  meistens  nekrotische  Stellen  aufwiesen,  waren 
sie  dagegen  neben  Riesenzellen  reichlich  vorhanden.  Was  andere  Strukturdetails  und  die  Ent- 
stehung der  Verrugaknötchen  anbetrifft,  ist  anzunehmen,  daß  das  von  diesem  Autor  so  sorgfältig 
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untersuchte  Material  ihm  einen  genauen  Überblick  über  den  sich  abspielenden  Prozeß  nicht  ge- 
stattete: denn  erlegt  den  Schwerpunkt  seiner  Auffassung  auf  Einzelheiten,  die  sicher  oft  fehlen  und 
wahrscheinlich  nur  Begleiterscheinungen  darstellen.  So  sieht  er  in  einer  Hämorrhagie  das  auslösende 
Moment  der  Verrugabildung,  in  mit  roten  Blutkörperchen  beladenen  Phagozyten  den  für  Verruga 
charakteristischen  Befund  und  in  den  Hautdrüsen  den  Ausgangspunkt  der  Hautknoten.  Ansichten, 
denen  sich  Verf.  nicht  anschließen  kann.  Es  sei  noch  erwähnt,  daß  nach  Cole  die  Verrugas  als 
Granulome  zu  betrachten  sind,  die  sich  durch  Dilatation  von  Lymphgefäßen,  deren  Lumina  mit 
einkernigen  und  polymorphkernigen  Leukozyten  verstopft  werden,  perivaskuläre  Infiltration 
durch  Plasmazellen.  Fibroblasten  und  Leukozyten  und  Dilatation  von  Blutkapillaren  mit  Austritt 
von  Serum  und  Erythrozyten  charakterisieren. 

Aus  allen  Untersuchungen  geht  jedoch  die  unbestreitbare  Tatsache  hervor, 
daß  die  großen  spindelförmigen  Zellen  das  beständigste,  bzw.  wesentlichste  Element 
der  Verrugatumoren  darstellen.  Das  wurde  auch  durch  die  Untersuchungen  von 
Mayer,  Rocha-Lima  &  Wek.ner  bestätigt.  Rocha-Lima  ist  aber  in  bezug  auf  die 
Natur  dieser  Verrugazellen  zu  der  Ansicht  gelangt,  daß  es  sich  nicht  um  Binde- 
gewebszellen (Fibroblasten),  sondern  um  Gefäßwandzellen  (Angioblasten)  handelt, 
und  faßt  die  Histogenese  der  Verrugaknötchen  in  dem  Satz  zusammen :  ,,Der  Grund- 
vorgang bei  der  Bildung  der  Verrugatumoren  ist  eine  Wucherung 
von   Gefäßelementen/' 

Diese  Auffassung  wird  sowohl  von  der  amerikanischen  Kommission  wie  von 
den  neuerdings  mit  der  Isaminvitalfärbung  arbeitenden  Mackehenie  &  Weiss  geteilt. 
die  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  Rocha-Lima 's  über  die  Histologie  der  Verrugas 
vollauf  bestätigten.  Die  aller  kleinsten,  makroskopisch  wie  winzige  Papeln  aussehenden 
Verrugas  (Fig.  72)  besteben  aus  ödematös  infiltriertem  Bindegewebe,  in  welchem 
zunächst  wenige,  dann  zahlreiche,  neugebildete,  durch  ihre  großen  protoplasma- 
reichen Wandzellen  und  ihr  verhältnismäßig  dünnes  Kaliber  charakterisierte  Gefäße 
eingebettet  sind.  Zu  diesem  Wucherungsprozeß  der  Kapillargefäße  gesellen 
sich  stets  in  verschiedenen  Graden  Entzündungserscheinungen  aller  Art.  besonders 
aber  in  der  Gestalt  von  einer  lymphozytären  Infiltration.  Diese  kann  so  stark  seni, 
daß  die  Vorgänge  in  den  Gefäßen  wenig  in  die  Augen  fallen  und  übersehen  werden 
können.  Dagegen  läßt  sich  bei  anderen  Papeln,  die  nur  geringfügige  zellige  In- 
filtrationaufweisen, die  Entwicklung  der  Gefäßvorgänge  auf  das  deutlichste  erkennen. 

Bei  anderen  ebenso  kleinen  oder  etwas  größeren  Papeln  fmdet  man  außer  den 
bereits  erwähnten  Elementen  Sprossungen  der  Endothelien,  die  nicht  zur  Gefäßbildung 
führen,  sondern  als  im  Gewebe  verstreute,  aber  miteinander  durch  ihre  Fortsätze 
verbundene  Spindelzellen  erscheinen  (Verrugazellen  Escomel's).  Ihre  Beziehungen  zu 
den  Gefäßwandzellen  ist  am  besten  in  nicht  übermäßigen  stark  infiltrierten  Verrugas 
nach  Sublimatfixierung  und  RoMAxowsin-GiEMSA-Färbung  zu  erkennen;  denn  hierbei 
tritt  die  Gleichheit  der  Struktur  und  Färbung  beider  Elemente  besonders  deutlich 
hervor.  Alle  Zwischenstufen  zwischen  den  als  Gefäßendot liehen  dienenden  Zellen 
und  den  erwähnten  Spindelzellen,  sowie  die  protoplasmatischen  Verbindungen,  die 
sie  miteinander  und  mit  den  Gefäßwandzellen  verbinden,  können  dann  mit  Leichtigkeit 
beobachtet  werden. 

Auf  die  Tatsache,  daß  für  die  Erkennung  dieser  histogenetisch  hochwichtigen  Vorgänge 
sich  nicht  jedes  Material  eignet,  möchte  Verfasser  hier  ganz  besonders  hinweisen,  denn  durch  ver- 
schiedene Umstände  können  die  erwähnten  Beziehungen  undeutlich  erscheinen.  Zunächst  die 
zellige  Infiltration,  die,  wenn  sie  stark  ist.  dem  Verrugagewebe  ein  unspezifisches  Aussehen  ver- 
leihen können,  weil  die  dann  weniger  in  die  Erscheinung  tretende  Gefäßneubildung  von  den  der 
unspezifischen  Hautgranulationen  sich  nur  dadurch  unterscheidet,  daß  bei  diesen  die  jungen 
Gefäße  sich  in  der  Kegel  nach  der  Oberfläche  richten,  während  sie  bei  Verruga  in  allen  Richtungen 
verlaufen.  Außerdem  können  die  neugebildeten  Gefäße  bei  stark  schrumpfenden  Fixierungen, 
besonders  wenn  gleichzeitig  eine  staike  Bildung  von  Spindelzellen  besteht,  als  solche  unkenntlich 
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werden,  so  daß  das  Ganze  als  eine  spindelzellige  Geschwulst  mit  nur  spärlichen  oder  keinen  Gefäßen 
erscheinen  kann.  So  sind  sie  auch  bereits  mehrfach  beschrieben  und  abgebildet  worden  (Escomel, 
Biffi.  13.  de  Vecchi).  Wenn  die  Gefäße  aber  wirklich  fehlten,  dann  wäre  es  kaum  möglich,  die  rote 
Farbe  der  Venugas  und  die  Neigung  zur  Hämorrhagien  zu  erklären. 

Durch  die  Wucherung  von  Gefäßwandzellen,  teils  in  der  Gestalt  von  erkenn- 
baren Gefäßen,  vornehmlich  aber  als  regellos  angeordnete  und  dicht  beieinander 
bleibende  Spindelzellen  entstehen  die  für  Verruga  charakteristischen  mikroskopi- 
schen Bilder  (Tafel  X  Abb.  12).     Besonders  diese  dichten  Anhäufungen  von  großen 

Fig.  73. 


Fig.  72. 


Initialstadium  der  Verruga.   Neubildung  von 

Gefäßen.   Interstitielles  Ödem  und  zellige 
Infiltration. 


Die  Hälfte  eines  Senkrechtschnittes  durch  die  in 

Tafel  X  Abb.  10  u.  11  dargestellte  Verruga. 

Die  kleine  abgegrenzte  Stelle  entspricht  der 

Abb.  12  der  farbigen  Tafel  X. 


spindeligen  Zellen  wie  in  einer  kompakten  Geschwulstmasse  schafft  äußerst  typische 
Strukturen,  die  an  Sarkome  erinnern.  Diese  können  schon  in  sehr  kleinen  Papeln 
erkennbar  sein  und  selbst  ihren  Hauptbestandteil  bilden,  doch  besser  noch  sind  sie 
in  größeren  Verrugas  ausgebildet.  Sie  bilden  jedoch  meistens  nur  einen  Teil  des 
gesamten  Verrugagewebes.  Zwischen  den  Bezirken,  die  aus  solchen  kompakten  Zell- 
nestern zusammengesetzt  sind  (dunkle  Stellen  in  Fig.  73  und  Taf.  X  Abb.  12),  findet 
man  solche  mit  wenigen  Spindelzellen,  die  in  der  Hauptsache  aus  ödematös, 
hämorrhagisch  oder  zellig  infiltriertem  feinfaserigen  Bindegewebe  bestehen. 

Diese  Verruga zellen  genannten  angioblastischen  Spindelzellen  bestehen  aus 
einem  hellen,  umfangreichen,  länglichen  Protoplasmaleib  und  einem  großen,  bläschen- 
förmigen, nur  mäßig  chromatinreichen  Kern.  Sie  werden  oft  im  Zustand  der  Karyo- 
kinese  angetroffen,  doch  schwankt  die  Zahl  dieser  Mitosen  je  nach  dem  Verruga- 
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knoten  sehr.  Bei  den  schnell  wachsenden  sind  sie  sehr  zahlreich.  Im  hellblauen  Proto- 
plasma einiger  dieser  Zellen  findet  man  in  guten  GiEMSA-RoMAxowsKY-Präparaten 
eigenartige  Haufen  chromatinroter  Körnchen,  die  an  die  intrazellulären  Krank- 
heitserreger der  Chlanrydozoen-Strongyloplasmengruppe  erinnern  und  deshalb  im 
Abschnitt  über  die  Ätiologie  eine  besondere  Würdigung  erfährt.  Von  den  von  Rocha- 
Lima  beschriebenen  Befunden  (Tafel  X  Abb.  8)  sind  diese  Einschlüsse  die  einzigen, 
die  von  den  amerikanischen  Nachprüfern  nicht  haben  bestätigt  werden  konnten.  Es 
liegt  offenbar  an  der  Verschiedenheit  der  Technik,  denn  in  gelungenen  Präparaten 
sind  die  Einschlüsse  derartig  scharf  und  deutlich,  daß  sie  nicht  übersehen  werden 
können. 

Die  Gestalt  dieser  Verrugazellen  ist  nicht  streng  spindelig.  sondern  sie  besitzen 
oft  mehrere  Spitzen  oder  Fortsätze,  die  vielfach  nicht  in  einem  und  demselben  Schnitt 

Fig.  74. 


Subkutaner  Verrusiaknoten. 


verfolgt  werden  können,  welche  aber  die  Gesamtheit  der  gleichartigen  Zellen  zu 
einem  synsitialem  Gebilde  mesenchymatösen  Ursprungs  miteinander  verbinden. 
Auch  liegen  die  Zellen  weder  in  Bündeln  noch  sind  sie  irgendwie  gleich  oder  parallel 
gerichtet,  sondern  durcheinander  nach  allen  Richtungen  vielfach  wie  in  einem  dichten 
unregelmäßigen  Knäuel  verschlungen,  so  daß  ihre  Größe  und  Gestalt  in  den 
Schnittpräparaten  ungleichmäßiger  erscheint  als  sie  in  Wirklichkeit  ist.  Zwischen 
den  so  geflochtenen  und  gewundenen  Zellverbänden  findet  man  immer  ein  zartes 
Gerüst  aus  feinen  Kollagenfasern.  Diese  stehen  in  Verbindung  mit  den  stärkeren 
Bindegewebszügcn  der  übrigen  Teile  der  Verrugaknoten.  Elastische  Fasern  sind  hier 
meistens  nur  spärlich  vertreten. 

Die  übrigen  Zellen  der  Verruga knötchen  bestehen  in  der  Hauptsache  aus  ein- 
kernigen Elementen  von  lymphozytärem  Charakter,  die  in  den  ödematösen  Bezirken 
zwischen  Bindegewebszügen  und  Gefäßen  verstreut  sind.     Die  ödematösen  Partien 
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sind  bei  größeren  saftreichen  Verrugas  ziemlich  umfangreich  und  verhältnismäßig 
zellarm.  Deshalb  treten  sie  als  helle  Bezirke  zwischen  den  dunklen  kompakten  Angio- 
blastennestern  hervor.  Manchmal  findet  man  in  einigen  Gefäßen  und  deren  Umgebung 
polymorphkernige  Leukozyten,  meistens  aber  nur  Blut  von  normaler  Zusammen- 
setzung. Innerhalb  des  Verrugagewebes  sind  Mast-  und  Plasmazellen  sehr  spärlich. 
In  der  Umgebung  dagegen  sind  sie  zahlreicher,  die  letzteren  sogar  nicht  selten  zu 
kleinen  Plasmonen  angehäuft.  Mit  dem  aus  der  Umgebung  in  die  Verruga  eindrin- 
genden Bindegewebe  dringen  zuweilen  auch  diese  Zellen  ein.  Mit  Erythrozyten  und 
Zelltrümmern  beladene  Phagozyten,  wie  sie  von  anderen  Autoren,  besonders  von 
Bixdo  de  Vecchi  als  charakteristisch  für  die  Verruga  beschrieben  wurden,  sind  weder 
konstante  noch  irgendwie  auffallende  Bestandteile  des  Verrugagewebes.  Die  wieder- 
holt von  vielen  Autoren  gefundenen  und  erwähnten  Riesenzellen  der  Verruga  konnten 
weder  von  Rocha-Lima  noch  von  den  nordamerikanischen  Forschern  bestätigt  werden. 
Es  handelt  sich  wohl  hier  in  der  Hauptsache  um  irrtümlich  für  Verruga  gehaltene 
tuberkulöse  Gewebe,  wie  bereits  bei  der  Besprechung  der  Verruga  der  inneren  Organe 
dargelegt  wurde. 

Außer  den  kompakten  geschwulstartigen,  den  ödematösen,  hämorrhagischen 
und  entzündlichen  Bezirken  verdient  eine  an  der  Oberfläche  der  Hautknoten  gelegene 
Zone  eine  besondere  Beachtung;  denn  sie  erklärt  einerseits  die  Farbe  der  Verrugas 
und  andererseits  die  bestehende  Neigung  zu  Blutungen  (Tafel  X  Abb.  12).  Diese 
Zone  ist  vorwiegend  aus  weiten,  dünnwandigen,  strotzend  mit  Blut  gefüllten  Gefäßen 
gebildet,  zwischen  welchen  in  ödematösem  Gewebe  zahlreiche  Blutkörperchen  gefunden 
werden.  Die  kompakten  Bezirke  gehen  vielfach  allmählich  in  diese  angiomatöse  Zone 
über,  und  zwar  so,  daß  in  den  ersten  nach  der  Oberfläche  zu  immer  mehr  gefäßlumen- 
ähnliche  Räume  mit  Erythrozyten  und  dann  vollkommen  ausgebildete  dünnwandige 
Gefäße  zwischen  den  Verrugazellen  in  Erscheinung  treten.  Der  allmähliche  Über- 
gang der  Verrugazellen,  zwischen  welchen  vereinzelte  Erythrozyten  auftreten,  zu  den 
Endothelzellen  der  sich  aus  diesen  Spalten  entwickelnden  dünnwandigen  Gefäßen 
kann  auf  Tafel  X  Abb.   12  verfolgt  werden. 

Die  nordamerikanischen  Forscher  äußern  sich  auch  im  Sinne  Rocha-Lima's, 
daß  je  nach  dem  Fall  bzw.  Knötchen,  das  Verrugagewebe  bald  ein  sarkomatöses, 
bald  ein  nryxomatöses  und  bald  ein  angiomatöses  bzw.  kavernöses  Aussehen  bieten 
kann. 

Aus  diesen  Vergleichen  erkennt  man,  daß  es  verschiedene  histologische  Typen 
von  Verrugas  gibt.  —  1.  Xur  mäßig  ödematöses  und  mehr  oder  weniger  stark  zellig 
infiltriertes  Bindegewebe  mit  in  verschiedensten  Richtungen  verlaufenden  neugebil- 
deten Gefäßen  (Fig.  72).  —  2.  Geschwulstartige  Wucherung  von  Spindelzellen  mit 
nur  undeutlichen  Beziehungen  zu  den  Gefäßen.  —  3.  Die  voll  ausgebildete  Verruga 
mit  abwechselnden,  kompakten,  geschwulstartigen  Zellnestern,  ödematösen  Zwischen- 
räumen und  angiomat Ösen  Bezirken.  (Tafel  X  Abb.  12).  —  4.  Die  subkutane  Verruga, 
bei  welcher  die  Gefäßbildung  nur  rudimentär  bleibt  und  anstatt  von  großen  ödema- 
tösen Bezirken  die  Angioblastennester  durch  straffes  Bindegewebe  getrennt  und  um- 
geben sind  (Fig.  74). 

Durch  ihre  Histogenese  und  die  Neigung  massive  Zellkomplexe  und  angio- 
matöse Gewebe  zu  bilden,  nimmt  die  Verruga  die  Stellung  eines  weiteren  Zwischen- 
gliedes zwischen  Granulomen  und  echten  Geschwülsten  ein. 

Es  wurde  bereits  oben  auf  die  Ähnlichkeit  der  Verrugas  mit  den  teleangiekta- 
tischen  Granulomen  besonders  mit  dem  von  Basse  witz  in  Südbrasilien  beschriebenen 
Angiofibroma  cutis  circumscriptum  contiagosum  und  den  von  Koxjetzxy  beschriebe- 
nen Fällen  von  Botriomykose  aus  Europa  hingewiesen,  die  Ähnlichkeit  wird  von 
Stroxg  und  seinen  Mitarbeitern  für  so  groß  gehalten,  daß  sie  die  Identität  dieser 
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Krankheit  für  wahrscheinlich  halten.  Rocha-Lima  glaubt,  daß  selbst  wenn  die  epide- 
miologischen Momente  außer  Betracht  gelassen  werden,  ein  Unterschied  im  Bau 
darin  besteht,  daß  bei  den  teleangiekta  tischen  Granulomen  die  Bildung  von  Gefäßen 
bei  der  Verruga  aber  die  Wucherung  von  Endothelzellen  der  für  den  Prozeß  charak- 
teristische Vorgang  ist.  Xeuere  Untersuchungen  desselben  Autors  haben  aber  gezeigt, 
daß  es  Fälle   gibt,    bei   welchen    beide  Vorgänge  deutlich  ausgeprägt  sind.     Somit 

Fig.  75. 


Angioblastennest  einer  subkutanen  Verruga. 

bleibt  eine  vollkommene  Klärung   der  verwandtschaftlichen  Beziehungen    zwischen 
diesen    Krankheiten    noch    künftigen    Untersuchungen    vorbehalten. 

Übertragung. 

Die  erste  Vermutung  über  die  Ursache  der  Verruga  peruviana  entstand  unter 
den  spanischen  Eroberern  von  Peru  und  zwar  hielt  man  eine  absichtliche  Fisch - 
bzw.  Wasservergiftung  duch  die  feindlich  gesinnten  Indianer  für  vorliegend.  Die 
ersten  medizinischen  Autoren,  die  nicht  in  den  Irrtum  verfallen  sind,  die  Krankheit 
mit  einer  Affektion  wie  Syphilis,  Frambösie  oder  selbst  Malaria  zu  identifizieren. 
schlössen  sich  der  Ansicht  Tschudi's  an,  die  auch  vor  diesem  unter  den  Eingeborenen 
verbreitet  war,  daß  nämlich  das  in  den  betreffenden  Tälern  fließende  Wasser  „Aguas 
de  Verrugas"  die  Krankheitsursache  sei.  Dieser  Auffassung  sind  nun  alle  neueren 
Autoren  mit  Entschiedenheit  entgegengetreten:  denn  das  aus  den  Verrugatälern 
kommende  Wasser  wird  unterhalb  derselben  getrunken  und  zu  allen  Zwecken  verwen- 
det, ohne  Verrugas  zu  erzeugen.  Auch  sind  nach  Dodnon  viele  Leute,  die  das  Wasser 
vermieden  haben,  trotzdem  erkrankt,  während  andere,  die  es  genossen  haben,  gesund 
blieben. 

Mit  verschiedenen  mehr  oder  weniger  weitgehenden  Abweichungen  tauchten 
nun  die  auf  der  Eigentümlichkeit  des  Bodens  beruhenden  miasmatischen  Theorien 
auf,  welche,  wenn  auch  in  bezug  auf  Einzelheiten  und  Deutung  unzutreffend,  eine 
Fülle  von  richtig  beobachteten  Tatsachen  zutage  förderten. 
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Ohne  uns  über  die  von  Pancokvo  ohne  jeden  Beweis  gestellte  Hypothese,  daß 
die  Ursache  der  Verruga  der  aus  dem  Boden  sich  entwickelnde  Schwefelwasser- 
stoff sei,  aufzuhalten,  sei  hier  besonders  auf  die  im  Jahre  1877  erschienene  Dissertation 
von  F.  Puelm.a-Tupper  hingewiesen,  welcher  die  Miasmentheorie  in  typischer,  vor- 
trefflicher "Weise  zur  Darstellung  bringt.  Durch  die  Tatsache,  daß  sämtliche  Verruga  - 
herde  stets  nur  in  den  von  Bergen  eingeschlossenen  Tälern  zu  finden  sind,  und  niemals 
in  den  freiliegenden,  gleichviel  ob  die  Einwohner  dieser  letzteren  Orte  dieses  oder 
jenes  "Wasser  trinken,  und  ob  ihre  Entfernung  von  einem  infizierten  Orte  bedeutend 
ist  oder  nicht,  kommt  Ttjpper  zu  der  Überzeugung,  daß  ein  miasmatisches  Agens 
in  der  Luft  schweben  muß,  ein  heute  noch,  aber  in  der  Gestalt  eines  die  Krankheit  über- 
tragenden Insektes  sehr  wahrscheinlich  erscheinende  Hypothese.  Den  Ansichten 
seiner  Zeit  entsprechend  glaubte  er  jedoch  in  der  Beschaffenheit  der  vulkanischen 
Felsen,  welche  die  Ausscheidung  der  sich  am  Boden  bildenden  Gärungsprodukte 
organischer  Substanzen  verhindert,  die  Ursache  der  miasmatischen  Eigenschaft  der 
Luft  zu  finden.  Für  die  Bedeutung  des  Bodens  sprachen  übrigens  verschiedene  Analo- 
gien mit  der  Entstehung  der  Malaria,  was  uns  heute  als  ein  Hinweis  auf  die  Wahrschein- 
lichkeit der  Übertragung  durch  Insekten  erscheint.  Wo  Verruga  vorkommt,  i-t 
Malaria  auch  vorhanden.  Beide  Krankheiten  treten  am  stärksten  in  derselben  Zeit 
auf,  von  beiden  werden  Fremde  besonders  bevorzugt,  beide  wirken  einige  Zeit,  nach- 
dem sich  jemand  dem  Kontagium  ausgesetzt  hat,  beide  können  auf  einer  einfachen 
Durchreise  durch  die  gefährlichen  Zonen  zugezogen  werden  und  beide  sind  nicht 
ansteckend. 

Daß  Verruga  peruviana  keine  ansteckende  Krankheit  ist,  wird  von  allen  Be- 
obachtern behauptet.  Keiner  der  vielen  aus  Peru  nach  anderen  Ländern  kommenden 
Kranken  hat  jemals  die  Krankheit  auf  andere  Individuen  übertragen.  Del  Mab 
gibt  an,  Verrugakranke  gesehen  zu  haben,  die  in  einem  gemeinschaftlichen  Bette 
mit  gesunden  Personen  geschlafen  hatten,  ohne  sie  anzustecken. 

Analogien  zu  der  Entstehung  der  Verrugainfektion  finden  wir  nur  unter  den 
Krankheiten,  die  ausschließlich  durch  Insekten  übertragen  werden.  Bezüglich  der 
schmalen  Verbreitungszonen  entlang  einiger  Flußtäler,  erinnert  die  Verruga  sehr 
an  zwei  andere  Infektionskrankheiten:  das  Rocky  Mountains  Spotted  Fever 
und  die  Tsutsugamushi-  oder  Kedanikrankheit,  welche  außerdem  wie  die 
Verruga  die  Eigentümlichkeit  aufweisen,  nur  in  ganz  bestimmten,  eng  begrenzten 
Gebieten  aufzutreten. 

Die  Vermutung,  daß  die  Verrugakrankheit  durch  Insekten  (Zancudos)  über- 
tragen wird,  wurde  zuerst  von  Hercelles  1899  ausgesprochen.  In  der  Tat  kann 
man  sich  Infektion  mit  einer  Krankheit,  die  nicht  ansteckend  ist.  nur  unter- 
bestimmten  klimatischen  Verhältnissen  in  eng  begrenzten  Bezirken  und  fast  aus- 
schließlich während  der  Nacht  erworben  wird,  in  keiner  anderen  Weise  als  durch  die 
Vermittlung  eines  nur  in  diesen  Gegenden  lebenden  Zwischenwirtes  bzw.  Überträgers 
vorstellen,  der  nach  den  bekannten  Analogien  unter  den  Arthropoden  zu  suchen  ist. 
Der  Verdacht  fällt  zunächst  auf  Zecken,  Mücken  und  Phlebotomen.  Die  nordameri- 
kanische Kommission  die  merkwürdigerweise  sich  mit  dieser  Frage  kaum  beschäftigte, 
macht  auch  in  dieser  Hinsicht  einen  Unterschied  zwischen  dem  Oroyafieber.  das  sie 
für  eine  durch  Insekten  oder  Zecken  übertragene  Krankheit  halten,  und  den 
rugas,  bei  welchen  sie  eine  solche  Vermittlung  für  nicht  so  wahrscheinlich  halten. 
Irgendeinen  Beweis  für  diese  Ansicht  haben  jedoch  diese  Autoren  nicht  anzuführen 
vermocht 

Towxsexd  hat  den  Verdienst  als  erster  diesem  so  wichtigen  wie  schwierig 
zu  erforschenden  Problem  praktisch  näher  getreten  zu  sein.  Er  untersuchte 
zunächst  die  Fauna  der  Verrugaorte,  besonders  hinsichtlich  der  Arthropoden,  und 
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stellte  dann  Übertragungsversuche  mit  der  Spezies  an,  die  er  auf  Gnmd  seiner  ento- 
mologischen Studien  für  die  Zwischen  wüte  des  Verruga  virus  hielt.  Die  Milben. 
Zecken.  Stechmücken.  Keratopogon-  und  Simuliumarten.  Tabaniden.  Flöhe.  Wanzen, 
Stomoxys  und  Läuse,  die  in  den  Verrugazonen  gefunden  wurden,  kommen  auch  weit 
außerhalb  derselben  vor.  Das  einzige,  ausschließlich  innerhalb  der  Vei'rugaherde 
lebende,  für  die  Übertragung  in  Frage  kommende  Insekt  ist  nach  Townsend 
eine  neue  Phlebotomusart,  die  von  ihm  Phlebotomus  verrucarum  genannt  wurde. 
Die  geologischen  und  metereologischen  Eigentümlichkeiten  der  „quebradas"  ent- 
sprechen ja  auch  vollkommen  der  biologischen  Eigenart  der  Phlebotomen.  Diese 
vermeiden  Wind..  Sonne  und  starkes  Tageslicht,  verbergen  sich  bei  Tageslicht  in 
Spalten  und  Ritzen  von  Felsen.  Wänden  und  Boden,  die  sie  erst  nach  Sonnen- 
untergangverlassen. Diese  Eigenschaften  erklären  nicht  nur  die  scharfe  Abgrenzung 
der  Verrugazonen.  sondern  auch  die  normalerweise  und  besonders  bei  Erdarbeiten 
sich  aus  dem  Boden  entwickelnden  ..Miasmen''  auf  das  beste.  Auch  die  Tatsache., 
daß  che  im  Jahre  1909  bei  dem  Bau  einer  Eisenbahnbrücke  auf  Verrugagebiet 
beschäftigten  Arbeiter,  die  aber  nicht  dort  selbst  sondern  in  Chosica.  einer 
verrugafreien  Stadt,  übernachteten,  von  der  Krankheit  verschont  blieben,  findet 
hierdurch  eine  befriedigende  Erklärung. 

Townsend  stellte  dann  eine  Aufschwemmung  von  20  "Weibchen  des  Phlebotomus  verrucarum 
in  physiologischer  Kochsalzlösung  her  und  spiitzte  damit  einen  haarlosen  Hund  [Ganis  earaibus) 
unter  die  Haut  der  Schultergegend  ein.  Die  Phlebotomen  werden  in  Freiheit  gefangen  und  ließen 
keine  Spur  einer  Blutmahlzeit  in  dem  Verdauungstraktus  erkennen.  Nach  5  Tagen  wurde  der 
Hund  ersichtlich  krank,  und  in  seinem  Blut  wurden  bartonellenartige  Gebilde  gefunden.  Am  6.  Tage 
trat  ein  papulöses  Exanthem,  darunter  einige  rote  Knoten  am  rechten  Fuß,  auf.  Ein  gleichartiger, 
unter  sonst  denselben  Bedingungen  als  Kontrolle  gehaltener  Hund  blieb  gesund  und  wies  keine 
Bartonellen  im  Blut  auf.  Andere  Versuche  und  Beobachtungen  zur  Erklärung  der  außerordentlich 
kurzen  Inkubationszeit  und  des  Aiehtauftretens  der  Verrugas  an  der  Impfstelle  sind  abzuwarten, 
bevor  das  erwähnte  Experiment  als  endgültiger  Beweis  der  Verrugaübertragong  durch  Phlebotomen 
angesehen  werden  kann.  Townsend  hat  aber  auch  andere  Übertragungsversuche  in  ähnlicher  "Weise, 
und  mit  Erfolg,  angestellt.  Von  entscheidender  Bedeutung  wäre  in  diesen  Fällen  die  histologische 
Untersuchung  der  experimentell  erzeugten  Verrugas.  Referent  konnte  in  einem  von  Townsend 
übersandten  Knoten  lange  Spindelzellen  als  wesentlichen  Bestandteil  nachweisen,  außerdem  waren 
an  der  Oberfläche  einige  Gefäße,  dessen  Endothel  den  Spindelzellen  ähnelten.  Die  gesamte  Struktur 
war  nicht  vollkommen  identisch,  bot  aber  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  manchen  Verrugaknoten. 
Wir  wissen  aber  so  gut  wie  nichts  über  die  Struktur  der  spontanen  Verrugas  bei  Tieren.  Bei  den 
experimentell  an  Alten  erzeugten  fand  Verfasser  auch  nur  eine  ähnliche  oder  entsprechende,  aber 
nicht  völlig  gleiche  Struktur  wie  bei  Menschen. 

Ein  weiterer  Versuch  von  Townsend  wurde  mit  einem  Affen  (Gepus  cagucinus)  angestellt, 
der  an  einen  Ort  gebracht  wurde,  wo  jede  Nacht  zahlreiche  Phlebotomen  aus  ihren  Schlupfwinkeln 
hervorflogen.  Der  Affe  blieb  26  Tage  dort.  Am  31.  Tage  hatte  er  Bartonellen  im  Blute,  und  2  Tage 
später  trat  ein  charakteristisches  Exanthem  an  der  Orbitalgegend  auf. 

Außerdem  glaubt  Townsend,  sowohl  bei  einem  in  der  Gegend  erkrankten  Mit- 
arbeiter wie  bei  einer  Versuchsperson,  die  von  Phlebotomen  aus  der  Gegend  gestochen 
worden  war.  eine  Verrugaerkrankung  mit  Parasiten  im  Blut  festgestellt  zu  haben. 
Strong  und  seine  Mitarbeiter,  bei  aller  Achtung  vor  den  entomologischen  Beobach- 
tungen Townsend's,  zeigen  sich  gegenüber  den  medizinischen  und  mikrobiologischen 
Experimenten  dieses  Forschers  äußerst  skeptisch.  Positives  vermochten  die  nord- 
amerikanischen Autoren  den  Übertragungsversuchen  Townsend's  jedoch  nicht  ent- 
gegenzustellen. 

Townsend  will  Bartonellen  beim  Phlebotomus  und  im  Blut  von  Eidechsen  und 
Meerschweinchen,  die  mit  Eidechsenblut  geimpft  waren,  nachgewiesen  haben.  Die 
nordamerikanische  Kommission  glaubt  aber,  daß  vielleicht  außer  den  Phlobotomen 
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noch  unbekannte  Arthropoden  in  der  Verrugagegend  vorkommen  dürften,  die  für  die 
Übertragung  in  Frage  kommen  könnten. 

Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  kann  man  also  zusammenfassend  die  Über- 
tragung der  Verrugakrankheit  durch  Phlebotomen  als  wahrscheinlich,  aber  noch 
nicht  als  endgültig  bewiesen  betrachten. 

Die  Phlebotomen  werden  von  den  Eingeborenen  „titira"  genannt;  sie  saugen 
Blut  von  allen  Warmblütern  und  auch  von  Eidechsen,  so  daß  sie  unabhängig  vom 
Menschen  sind.  Es  wäre  danach  nicht  unmöglich,  daß  eine  oder  mehrere  Tierarten, 
an  denen  die  Phlebotomen  saugen,  als  Reservoir  des  Verruga  virus  dienen,  wie  es 
bei  Spotted  Fever  und  Kedani,  auf  deren  Analogie  mit  Verruga  oben  hingewiesen 
wurde,  der  Fall  ist. 


Ätiologie. 

Bevor  wir  der  Frage  nach  dem  Erreger  der  Verruga  peruviana  näher  treten, 
empfiehlt  es  sich,  unsere  durch  die  experimentellen  Übertragungsversuche  auf  Tiere 
und  Menschen  gewonnenen  Erfahrungen  über  das  Krankheitsvirus  in  Betracht 
zu  ziehen. 

Oroyafieber.  Im  Gegensatz  zu  dem  in  den  Hautknötchen  enthaltenen  Virus 
lassen  sich  die  vermutlich  im  Blut  von  Oroyafieberkranken  vorhandenen  Krankheits- 
erreger nicht  auf  Versuchstiere  übertragen.  Da  eine  experimentelle  Übertragung 
von  Kranken  auf  gesunde  Versuchspersonen  mit  Ausnahme  des  CARRioN'schen 
Experiments  noch  nicht  vorgenommen  wurde,  besitzen  wir  keinen  Beweis,  daß  der 
Erreger  in  Wirklichkeit  im  Blut  kreist,  obwohl  es  nach  dem  ganzen  Verlauf  der 
Krankheit  sehr  wahrscheinlich  ist.  Wenn  die  Bartonella  wirklich  der  Erreger  der 
Krankheit  ist,  dann  ist  das  Vorhandensein  des  Virus  im  Blut  als  nachgewiesen  zu 
betrachten.  Die  nordamerikanischen  Forscher  haben  Krankenblut  bei  Affen  intravenös 
und  bei  Kaninchen  in  die  Hoden  eingespritzt,  ohne  daß  weder  Krankheits- 
erscheinungen noch  Bartonellen  im  Blut  der  Versuchstiere  aufgetreten  wären. 

Verrugas.  Fast  alle  Autoren,  darunter  auch  Odriozola,  geben  die  in  Peru 
verbreitete  Ansicht  wieder,  daß  verschiedene  Tiere  spontan  an  Verrugas  erkranken. 
Sogar  stammt  die  Bezeichnung  der  großen  Verrugas  als  ,,muläre"  von  dem  Vergleich 
mit  den  bei  Maultieren  vorkommenden  Knoten.  Es  fehlen  jedoch  zuverlässige  Unter- 
suchungen dieser  Tierverrugas,  die  erst  die  Identität  derselben  mit  der  humanen 
Erkrankung  beweisen  könnten,  so  daß  gegenüber  den  Angaben  über  die  spontane 
Verruga  der  Tiere  eine  gewisse  Skepsis  am  Platze  ist.  Die  Tatsache,  daß  es  gelingt, 
die  Krankheit  experimentell  auf  Tiere  zu  übertragen,  ist  noch  kein  Beweis,  daß  sie 
spontan  vorkommt.  Odriozola  berichtet  als  erster  über  die  gelungene  Übertragung 
der  Verruga  auf  einen  Hund,  ohne  jedoch  die  Identität  der  Erkrankung  durch  histo- 
logische Untersuchung  geprüft  zu  haben.  Die  ersten  unzweifelhaften  Übertragungen 
der  Krankheit  auf  Tiere  sind  die  von  Jadassohx  &  Seiffert  1910  mit  Affen.  Die 
Impfung  geschah  in  der  Art,  daß  kleine  Hauttaschen  an  die  Augenbrauen  angelegt 
wurden,  in  welche  minimale  Stückchen  einer  zerkleinerten  Verruga  eingebracht 
wurden.  Von  den  bei  diesen  Affen  (Cercopithecus)  entstandenen  Verrugas  wurde  in 
gleicher  Weise  die  Krankheit  auf  einen  Rhesusaffen  übertragen  und  von  diesem  noch 
auf  einen  dritten  mit  Erfolg  verimpft.  Allgemeine  Erscheinungen  wurden  nicht  be- 
obachtet. Ein  mit  demselben  Material  intravenös  eingespritzter  Affe  erkrankte  nicht. 
Mayer,  Rocha-Lima  &  Werner  bestätigten  dann  die  obigen  Ergebnisse,  indem  sie 
Affen  (Cercopithecus  und  Macacus)  in  derselben  Weise  infizierten  und  drei  Passagen 
erzielten.  Dann  haben  Macke henie,  Ribeyro  &  Arce  Cebusaffen  ebenfalls  mit  Erfolg 
besonders  nach  subkutaner  Einführung  von  zerriebenem  Verrugamaterial  infiziert. 
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Fast  gleichzeitig  hat  die  unter  Leitung  von  Strong  arbeitende  nordamerikanische 
Kommission  durch  Einreibung  von  zerkleinerten  Verrugas  auf  die  skarifizierten 
Augenbrauen  mit  dem  Verrugavirus  im  Laufe  eines  Jahres  34  Affen  infiziert  und 
12  Passagen  erzielt.  Die  Inkubationszeit  beträgt  beim  Affen  8  bis  20  Tage.  Allge- 
meine Erscheinungen  oder  Verallgemeinerung  des  Exanthems  ist  nie  beobachtet 
worden.    Nach  etwa  4  bis  5  -Wochen  bilden  sich  die  Verrugas  zurück. 

Der  Bau  der  beim  Affen  erzeugten  Knötchen  gleicht  zwar  nicht  ganz,  aber 
entspricht  durchaus  dem  der  Verruga  des  Menschen.  Die  Gefäßwandzellen  beherrschen 
auch  hier  das  Bild.  Die  neugebildeten  Gefäße  laufen  durcheinander  verstreut  durch 
das  ganze  Gewebe.  Zwischen  ihnen,  auch  ziemlich  gleichmäßig  verstreut,  liegen 
die  regellos  gerichteten  Angioblasten.  welche  keine  absolute  kompakte  Masse  bilden 
wie  in  den  ausgebildeten  Verrugas,  sondern  mehr  dem  Befund  entsprechen  wie  bei 
den  jungen  Knötchen  des  Menschen.  Das  auch  saftreiche  Gewebe  ist  außerdem  reich 
an  Leukozyten,  lymphozytären  Elementen  und  Plasmazellen. 

Außer  den  Affen,  bei  denen  die  Übertragung  am  sichersten  gelingt  und  infolge- 
dessen die  geeignetsten  Versuchstiere  sind,  ist  es  Ribeyro,  Mackehenie  &  Arce 
sowie  Strong  und  seinen  Mitarbeitern  gelungen,  Kaninchen  bei  intratestikulären 
Einspritzungen  von  zerriebenen  Verrugas  zu  infizieren.  Nicht  alle  Tiere  erkranken. 
Eine  weitere  Übertragung  gelingt  jedoch  manchmal,  nur  schwächt  sich  das 
Virus  ab  und  nach  wenigen  Passagen  verliert  es  die  Virulenz.  Es  bildet  sich 
nach  einer  Inkubationszeit  von  10  bis  22  Tagen  ein  scharf  umgrenzter  Knoten  von 
mehreren  Millimetern  Durchmesser.  Die  histologischen  Veränderungen  entfernen 
sich  mehr  von  den  des  Menschen  als  die  des  Affen.  Es  bildet  sich  eine 
nekrotische  Zone  und  um  sie  herum  verschiedene  Wucherungszentren  des  vaskulären 
Gewebes.  Dazu  gesellt  sich  eine  hochgradige  zellige  Infiltration  von  Lymphozyten, 
Plasmazellen  und  polymorphkernigen  Leukozyten.  Sowohl  den  peruanischen  For- 
schern (Rif.byro,  Mackehenie  &  Arce)  wie  den  Nordamerikanern  ist  es  gelungen. 
Hunde  nach  kutaner  Einspritzung  lokal  zu  infizieren.  Diese  peruanischen  Autoren 
haben  außerdem  einen  Esel,  eine  Ziege  und  ein  Schaf  mit  Erfolg  in  gleicher  Weise 
infiziert.     Meerschweinchen  erwiesen  sich  dagegen  als  unempfindlich. 

Der  erste  Versuch  über  die  Filtrierbarkeit  des  Verrugavirus  wurde  von  Mayer, 
Rocha-Lima  &  Werter  angestellt.  Verrugamaterial  von  Menschen  durch  Beikefeld 
filtriert,  war  für  einen  Affen  nicht  infektiös.  Auch  Strong  und  seine  Mitarbeiter 
konnten  mit  Berkefeldfiltraten  aus  Affenverrugas  weder  bei  Affen  noch  bei  Kaninchen 
eine  Erkrankung  erzeugen. 

Über  die  Wirkung  von  Hitze,  Austrocknung  und  Glyzerin  auf  das  Verrugavirus 
berichtete  Ribeyro,  Mackehenie  &  Arce  auf  Grund  einiger  Versuche  an  Kaninchen. 
Nach  Einwirkung  von  55°  C  während  einer  Stunde,  nach  Aufbewahrung  in  physio- 
logischer Kochsalzlösung  bei  37°  C  während  5  Tage,  nach  Einwirkung  von  Glyzerin 
während  24  Stunden  und  24  Stunden  nach  Austrocknung  des  virulenten  Materials 
hatte  das  Virus  seine  krankmachende  Eigenschaft  eingebüßt.  Auch  Strong  und 
seine  Mitarbeiter  haben  die  schädigende  Wirkung  von  Glyzerin  auf  das  Verrugavirus 
festgestellt. 

Nach  der  vorliegenden  Erfahrung  hinterläßt  die  Verrugakrankheit  in  der  Rege] 
eine  feste  Immunität.  Auch  beim  Affen,  bei  welchem  die  Virusinokulation  keine  all- 
gemeine, sondern  nur  eine  lokale  Erkrankung  hervorruft,  haben  Strong  und  seine 
Mitarbeiter  stets  Immunität  gegen  Reinfektion  beobachtet.  Ribeyro,  Mackehenie 
und  Arce  ist  es  gelungen,  Kaninchen  gegen  das  Verrugavirus  zu  immunisieren,  und 
zwar  sowohl  durch  intratestikuläre  wie  durch  subkutane  Einspritzungen  von  durch 
Hitze  (5C°)  oder  Glyzerin  (4S— 24  Stunden)  unschädlich  gemachtem  Virus.    Eine  ein- 
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malige  Einspritzung  erwies  sich   als   ungenügend.     Die  erfolgreiche  Schutzimpfung 
wurde  nach  dreimaliger  Einverleibung  des  Impfstoffes  erreicht. 

Erreger.  Die  Erage  nach  dem  Erreger  der  Verruga  peruviana  als  eine 
einheitliche  Krankheit  oder  nach  den  Erregern  des  Oroyafiebers  und  der  Verruga  - 
krankheit  kann  noch  nicht  als  gelöst  betrachtet  werden.  Ob  die  von  Barton  beim 
Oroyafieber  und  von  Mayer,  Rocha-Lima  &  Werner  beim  Verrugaexanthem  ent- 
deckten Gebilde  «irklich  die  Erreger  bzw.  Entwicklungsstadien  desselben  darstellen, 
läßt  sich  vorläufig  noch,  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  obwohl  manches  dafür  spricht, 

Die  erste  Angabe  über  den  Nachweis  von  Mikroorganismen  bei  Verruga  rührt  von  Izquierdo 
her.  der  in  einem  Fall  in  den  Gefäßen  der  Verrugaknoten  und  der  anliegenden  normalen  Haut  große 
Mengen  von  kettenartig  angeordneten  Kokken  fand.  Florez  züchtete  aus  dem  Blute  ein  Strepto- 
kokkus. Letulle  und  später  Inicolle  fanden  in  Schnitten  von  Verrugatumoren  säurefeste,  den 
Tuberkelbazillen  sehr  ähnliche  Bazillen.  Odriozola  und  Tamato  wiesen  in)  Blute  mittels  Färbung 
und  Züchtung  einen  kleinen  Bazillus  nach,  der  dem  PFEiFFER'schen  Influenzabazillen  ähnelte. 

Bartox  isolierte  1901  aus  den;  Blute  von  Verruga leichen  einen  zur  Koli-Typhusgruppe 
gehörenden  Bazillus.  Escomel  glaubte  ihn  auch  in  Schnittpräparaten  nachgewiesen  zu  haben. 
Ähnliches  berichtet  Bixdo  de  Vecciii.  Bartox  behauptet,  durch  Impfung  mit  Kulturen  bei  Tieren 
nicht  nur  Septikämie,  sondern  auch  verrugaähnliche  "Wucherungen  erzeugt  zu  haben.  Biffi  und 
seine  Mitarbeiter  Tamayo,  Gastiaburü  und  Carbajal  konnten  den  Befund  Bartox's  regelmäßig 
bei  Fällen  mit  schwerem  Fieber  bestätigen  und  stallten  die  Zugehörigkeil  des  betreffenden  Bazillus 
zur  Paiatyphusgrupne  B  fest.  Das  Serum  von  Oroyafieberkranken  und  von  immunisierten  Tieren 
agglutiniert  sowohl  den  BARTOx'schen  Bazillus  wie  den  Paratyphus  B.  Die  Angabe  Bartox's 
bezüglich  der  experimentellen  Erzeugung  von  Hauterscheinungen  konnten  weder  Biffi  und  seine 
Mitarbeiter  noch  Hercelles  bestätigen.  Da  bei  Verrugafällen  ohne  schweres  Fieber  die  Bazillen 
weder  gefunden  noch  von  Patientenserum  agglutiniert  werden,  kommt  Biffi  zu  dem  Schluß,  daß 
das  schwere  CARRiox-Fieber  eine  von  der  Verruga  ätiologisch  verschiedene  Infektion  ist.  Der  Tat- 
sache, daß  Oroyafieber  und  Verrugas  auf  dieselben  Gebiete  beschränkt  sind,  Rechnung  tragend 
nimmt  er  an.  daß  der  Paratyphusbazillus  das  klinische  Bild  des  Oroyafieber  nur  dann  zu  erzeugen 
vermag,  wenn  er  mit  einer  Verruga infektion  zusammentrifft. 

Diese  Ansicht  blieb  bis  jetzt  unwiderlegt,  ohne  jedoch  wirkliche  Anhänger  zu  linden;  denn 
die  Paratyphusbazillen  sind  zwar  als  Erzeuger  von  sekundären  Infektionen  wohl  bekannt,  aber  diese 
Infektionen  gestalten  sich  nicht  klinisch  und  epidemiologisch  wie  eine  besondere  Krankheit.  Die 
Bedingungen,  unter  welchen  das  Oroyafieber  zugezogen  wird,  sprechen  außerdem  nicht  für  die 
Annahme  eines  Paratyphus  als  Erreger  dieser  Krankheit. 

Den  übrigen  bei  Verruga  peruviana  nachgewiesenen  Bakterien  dürfte  nur  ein  historisches 
Interesse  zukommen;  denn  weder  die  Kokken  von  Izquierdo  und  Flores,  noch  die  säurefesten 
Bazillen  von  Letulle  und  Xicolle  konnten  von  den  vielen  Nachuntersuchern  bestätigt  werden. 

Oroyafieber.  Im  Jahre  1903  berichtete  Biffi  über  bazillenförmige,  sich  nur 
mit  basischen  Anilinfarben  färbende  Gebilde  innerhalb  von  Erythrozj'ten  bei  einem 
Fall  von  Oroyafieber  und  vier  Fällen  von  Verrugaexanthem.  Unabhängig  von  ihm 
hat  Gastiaburü  kurz  danach  dieselben  Gebilde  gefunden.  Xur  glaubte  Gastiaburü 
bei  diesen  Eigenbewegung  nachgewiesen  zu  haben,  während  Biffi  sie  für  unbeweglich 
und  für  identisch  mit  den  basophilen  Granulationen  Ehrlich's  hielt. 

Bartox  fand  auch  1905  bei  zwei  an  schwerem  CARRiox-Fieber  erkrankten  In- 
dividuen intraglobuläre,  bazillenförmige  Körper  in  den  Erythrozyten  (Tafel  X  Abb.  1) 
und  im  Jahre  1909,  nachdem  er  bei  14  anderen  Fällen  denselben  Befund  erhoben  hatte, 
sprach  er  die  Ansicht  aus,  daß  diese  von  ihm  X-Körper  genannten  Gebilde  als 
Protozoen  und  als  die  Ursache  der  Krankheit  aufzufassen  seien. 

Das  Vorkommen  dieser  Gebilde  bei  der  Carriox 'sehen  Krankheit  woirde  dann 
von  vielen  Autoren  (Gastiaburü  &  Rebagliati.  M.  Mayer,  Bassett-Smitii,  Galli- 
Valerio.  Darlixg,  Moxge,  Towxsexd  u.  Stroxg,  Tyzzer,  Brues,  Sellard  u.  Gastia- 
burü) bestätigt.  Von  diesen  sprachen  sich  jedoch  nur  Basset-Smith,  Darlixg  und  die 
Mitglieder   der  nordamerikanischen   Kommission   im    Sinne   Bartox's   aus.      Galli- 
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Valerio  hielt  die  Gebilde  für  Anaplasmen.  Die  übrigen  Autoren  neigen  mehr  dazu, 
sie  für  Degenerationserscheinungen  der  Blutkörperehen  aufzufassen.  In  diesem  Sinne 
spricht  auch  der  Befund  von  M.  Mayer  bei  mit  ,. Bayer  205''  behandelten  trypanosorn- 
kranken  Tieren,  bei  welchen  neben  schweren  Blutveränderungen  wie  beim  Oroya- 
fieber  auch  ähnliche  Gebilde  wie  die  Bartox 'sehen  Körperchen  in  den  Erythrozyten 
auftraten. 

Die  parasitäre  Natur  dieser  Körperchen  wird  am  entschiedensten  von  der  nord- 
amerikanischen Kommission  (Stroxg  und  seine  Mitarbeiter)  behauptet,  die  eine  neue 
Gattung  unter  den  Protisten  schufen  und  für  die  fraglichen  Körper  den  Namen 
Bartonia  bacilliformis  vorschlugen.  Später  wurde  dann  der  Name  in  Bartondia 
bacilliformis  umgeändert,  weil  es  sich  herausstellte,  daß  der  Gattungsname  bereits 
für  andere  Organismen  vergeben  war. 

Falls  es  sich  wirklich  um  Parasiten  handelt,  wie  nun  unter  dem  Einfluß  der 
nordamerikanischen  und  englischen  Literatur  fast  allgemein  angenommen  wird, 
sollen  sie  nach  Stroxg  und  seinen  Mitarbeitern  mit  den  Grahamellen  der  Insektivoren, 
mit  welchen  sie  außer  morphologischer  Ähnlichkeit  noch  die  Eigenschaft  des  Para- 
sitismus in  den  Erythrozyten,  Mangel  eines  Protozoenkernes  gemeinsam  haben,  eine 
neue  Ordnung  zwischen  den  Protozoen  und  Sehizomyzeten  bilden.  Von  den  Anaplas- 
men und  Theilerien  unterscheiden  sie  sich  hauptsächlich  durch  den  Mangel  einer 
Differenzierung  von  Chromatin  und  Zytoplasma.  Züchtung  oder  Übertragung  auf 
Versuchstiere  ist  bis  jetzt  nicht  gelungen. 

Nach  Strong  und  seinen  Mitarbeitern  sind  die  Körperchen  in  frischem  Präparat 
schwer  erkennbar,  sie  scheinen  manchmal  tief  in  dem  Erythrozyten  zu  liegen,  können 
jedoch  mit  guter  Beleuchtiuig  und  aprochromatischem  Objektiv  deutlich  beobachtet 
werden.  Sie  sind  rundlich  oder  stäbchenförmig;  in  demselben  Erythrozyten 
findet  man  runde  und  stäbchenförmige  Gebilde;  sie  besitzen  eine  bestimmte  Eigen- 
bewegung, die  einen  langsamen  Ortswechsel  ermöglicht,  was  am  besten  bei  mehrfach 
parasitierten  Erythrozyten  in  frischen,  warm  gehaltenen  Präparaten  beobachtet 
werden  kann.  Die  Stäbchen  gleiten  langsam  in  Längsrichtung  und  machen  dabei 
einen  leichten  Bogen  (Tafel  X  Abb.  3);  bei  dem  runden  Körper  kann  man  nur  den 
Ortswechsel  feststellen. 

Zur  Untersuchung  der  Bartonellen  in  gefärbtem  Präparat  eignet  sich  am  besten 
die  Gie ms A-Fär bung  oder  ähnliche  Verfahren.  Die  Betrachtung  dieser  Präparate  im 
Dunkelfeld  nach  der  sogenannten  Leuchtbildmethode  hat  sich  mir  wegen  der  Schärfe 
des  Bildes  als  eine  wertvolle  Ergänzung  der  Untersuchung  erwiesen. 

In  gefärbten  Präparaten  sind  die  stäbchenförmigen  Bartonellen  ca. 
1  —  2  fjt  lang  und  0,2—0,5  fi  dick,  etwas  gebogen,  einzeln  oder  paarweise  Ende  an  Ende 
oder  in  Ketten  von  3—5  Elementen  angeordnet.  Manchmal  bilden  diese  Gebilde  ein 
V  oder  Y,  machmal  liegen  sie  nebeneinander  parallel  oder  kreuzen  sich.  Die  V-Formen 
sind  häufiger.  Die  Kreuzformen  sind  selten  und  wahrscheinlich  auf  Überlagerung 
zweier  Körperchen  zurückzuführen.  Auch  die  Y-Formen  sind  spärlich.  Die  Enden 
der  Stäbchen  sind  intensiv  gefärbt.  Einige  freie  Stäbchen  weisen  ein  dunkelrotes 
oder  purpurrotes  Körnchen  auf,  das  vielleicht  aus  Chromatin  besteht.  Sie  erscheinen 
als  eine  Schwellung  an  einem  Ende  der  Stäbchen,  die  sonst  mehr  bläulich  erscheinen. 
Andere  Stäbchen  können  ganz  blau  sein  oder  Körnchen  an  beiden  Enden  enthalten, 
während  wieder  andere  zahlreiche  blaue  oder  dunkelrote  Granulationen  besitzen. 
Im  Leuchtbild  erscheinen  die  Stäbchen  regelmäßig  als  kleine  Kugelketten  (Tafel  X 
Abb.  2),  bei  welchen  die  Elemente  vielfach  paarweise  zusammenzugehören  scheinen. 
Sic  erinnern  sehr  an  ähnliche  Ketten  von  Rickettsien.  Auch  bei  der  gewöhnlichen 
Betrachtung    gut   gefärbte   Präparate    fällt    die   morphologische  Ähnlichkeit    dieser 
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Gebilde  mit  den  Rickettsien  auf.  Auf  diese  Ähnlichkeit  haben  bereits  Mackehenie 
&  Battistixi,  Mackehexie  &  Weiss  und  Moxge  hingewiesen. 

Die  runden  Formen  haben  ca.  0,3—1  (jt  Durchmesser,  die  größeren  sind  be- 
deutend dicker  als  die  größten  Stäbchen.  Die  große  Mehrzahl  dieser  ist  leicht  oval 
oder  birnenförmig.  Einige  übertreffen  an  Größe  die  Stäbchen,  das  dunkel  gefärbte 
Körnchen  ist  verhältnismäßig  größer  und  hebt  sich  gleichfalls  von  dem  mehr  blau 
gefärbten  Zytoplasrna  ab.  Dieses  besitzt  vielfach  eine  ungefärbte  vakuolenartige 
Zone.  Sie  kommen  isoliert  oder  in  Gruppen,  die  vielleicht  von  Teilungen  herrühren, 
vor.  Auch  diese  Formen  erinnern  sehr  im  Leuchtbild  an  gewisse  Formen  von  Rickett- 
sien (Tafel  X  Abb.  2),  die  manchmal  das  Aussehen  von  kurzen,  plumpen  Stäbchen 
mit  Polfärbung  aufweisen.  Zuweilen  sehen  wir  eine  Mischform,  bestehend  aus  einem 
kugeligen  und  einem  vakuolisierten  Element. 

Die  Erythrozyten  können  eine  bis  über  30  Bartonellen  enthalten.  Diese  werden 
auch  im  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  vorgefunden.  Ihre  Zahl  nimmt  am  Ende 
des  Fieberanfalles  schnell  ab,  und  bald  nach  diesem  zeigen  sie  sich  überhaupt  nicht 
mehr.  Nach  den  meisten  Autoren  werden  die  Bartonellen  nicht  nur  bei  Oroyafieber, 
sondern  auch  bei  fiebernden  Verrugakranken  gefunden.  Die  nordamerikanische 
Kommission  behauptet  dagegen,  daß  bei  unkomplizierten  Verrugafällen  keine  Bar- 
tonellen gefunden  werden.  Sie  fanden  nur  einmal  unter  22  Verrugakranken  keine 
Mischinfektion  mit  Oroyafieber. 

Während  der  nordamerikanischen  Kommission  die  Übertragung  der  Barto- 
nellen auf  Versuchstiere  nicht  gelang,  berichtet  Townsend  über  den  Nachweis  dieser 
Gebilde  in  den  Erythrozyten  der  experimentell  durch  Phlebotomus  infizierten  Tiere, 
was  aber  von  jener  Kommission  in  Zweifel  gezogen  wird. 

Entwicklungszyklus  der  Bartonellen.  Für  die  parasitäre  Natur  der 
Bartonellen  haben  Stroxg  und  seine  Mitarbeiter  nur  die  Beweglichkeit  der  Parasiten 
innerhalb  der  Blutkörperchen  als  neuen  Befund  anführen  können.  Dieser  ist  aber  von 
anderer  Seite  noch  nicht  bestätigt  worden.  Die  anderen  bereits  bekannten  morpho- 
logischen Eigenschaften  der  Gebilde  sind  es,  die  durch  Analogie  den  Eindruck  von 
bakterienähnlichen  Parasiten  erwecken.  Mehr  wissen  wir  darüber  nicht.  DieBestimmt- 
heit,  mit  welcher  die  Nordamerikaner  die  Parasitennatur  dieser  Gebilde  behaupten, 
ist  nur  eine  Ansichtsäußerung. 

Doch  gehen  diese  Forscher  viel  weiter  und  schließen  aus  der  Untersuchung 
eines  einzigen  Falles,  daß  diese  Parasiten  in  anderer  Gestalt  eine  geschlechtliche 
Fortpflanzungsphase  durchmachen.  Sie  fanden  die  Endothelzellen  der  Lymphdrüsen 
und  Milz  stark  geschwollen  und  mit  körnigen  aus  runden  und  länglichen  Gebilden 
bestehenden  Massen  ausgefüllt  (TafelXAbb.  5),  bei  welchen  sie  im  Ausstrichpräparat 
ein  blaues  Protoplasma  und  Ohromatinkörner  zu  erkennen  glaubten  (Tafel  X  Abb.  4). 
Zuweilen  sind  es  gleichmäßig  große  blaue  Kugeln  mit  einer  bestimmten  Anzahl  kleiner 
Chromatinkörnchen,  die  schließlich  platzen  ^obei  Gebilde  entleert  werden,  die  den 
Bartonellen  der  Erythrozyten  entsprechen.  Diese  werden  von  den  Autoren  für  Gameto- 
zyten  gehalten  und  die  Entwicklung  mit  der  Lymphozytozoon  parvum  von  Goxdee 
verglichen. 

Verrugas.  Die  anfangs  erwähnten  Befunde  einiger  älterer  Autoren,  die  in 
den  Verrugaknoten  Bakterien  nachgewiesen  hatten,  haben  bekanntlich  von  den  zahl- 
reichen Nachuntersuchern  nicht  bestätigt  werden  können.  Alle  anderen  Forscher 
konnten  in  den  Verrugas  keinerlei  Mikroorganismen  nachweisen. 

Im  Jahre  1913  ist  es  Mayer,  Rocha-Lima  &  Werner  gelungen,  eigentümliche 
Zelleinschlüsse  in  den  Verrugazellen  darzustellen,  welche  in  höchstem  Grade  den 
Eindruck  von  Parasiten  der  Chlamydozoen-Strongyloplasmen-Gruppe  erwecken. 
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Es  wurden  bei  der  histologischen  Untersuchung  eines  Verrugaknötchens  von 
einem  in  Hamburg  zur  Untersuchung  kommenden  Fall  aus  Peru  mannigfaltig 
gestaltete  Haufen  von  sehr  feinen  gleichmäßigen  kugeligen  Gebilden  im 
Protoplasma  des  gewucherten  Angioblasten  gefunden.  Derselbe  Befund 
wurde  dann  nicht  nur  in  den  anderen  Verrugaknötchen  und  Papeln  desselben  Falles, 
sondern  auch  in  aus  Peru  stammenden  Sammlungsmateria]  aus  einigen  anderen 
Fällen  erhoben.  Im  Ausstriebpräparat  gelang  der  Nachweis  erst  dann,  als  man 
durch  Zerzupfen  des  Verrugagewebes  eine  größere  Anzahl  der  sich  sonst  schwer 
abstreifenden  Spindelzellen  im  Präparat  erhielt. 

Diese  Einschlüsse  lassen  sich  in  Schnittpräparaten  nur  mit  der  GiEMSA-Methode 
und  nur  bei  gelungener  RoiiANOwsKY-Färbung  und  mit  der  Versilberung  nach  Leva- 
diti nachweisen1).  In  Ausstrichpräparaten  färben  sie  sich  auch  gut  mit  der  Giemsa- 
Methode.  In  Schnitten  ist  wegen  der  viel  größeren  Anzahl  der  zu  Gesicht 
kommenden  Zellen  der  Nachweis  bedeutend  leichter  als  in  Ausstrichen.   Die  Schnitte 

Fific.  76. 


Nach  Levaditi  dargestellte  intrazelluläre  Körperchen  der  Verrugazellen. 
Vergl.  Tafel  X  Abb.  6. 


müssen  intensiv  gefärbt  (Kerne  dunkelrot)  sein.  Als  Fixierung  ist  eine  6% ige 
wässerige  Sublimatlösung  zu  empfehlen.  In  Alkohol  fixiertes  Material  läßt  nicht 
immer  eine  genügend  deutliche  Darstellung  zu.  Formalinmaterial  eignet  sich  nur 
für  die  LEVADiTi-Methode.  Auch  Mackehenie  &  Weiss  haben  neuerdings  ähnliche 
Einschlüsse  in  den  Verrugazellen  nachweisen  können. 

Die  Größe  und  das  Aussehen  der  Elementarkörperchen  ist  aus  der  farbigen 
Tafel  X  Abb.  6  zu  ersehen.  Sie  liegen  manchmal  (nicht  häufig)  in  einer  sich  auch 
nach  Giemsa  rot,  jedoch  mehr  ziegelrot  färbenden  Masse  eingebettet,  welche  dem  Ein- 
schluß ein  homogenes  Aussehen  verleiht.  NachMANN  färben  sie  sich  wie  dieNEGRi'schen 
Körperchen.  Nur  am  Rande,  oder  wenn  in  Stücke  zerfallen,  kann  man  dann  zwischen 
diesen  die  einzelnen  kleinen  Körnchen  erkennen.  Diese  homogene  Masse  scheint  sich 
nach  Levaditi  nicht  zu  färben,  denn  diese  homogenen  Einschlüsse  werden  bei  dieser 


*)  Es  wurden  folgende  Färbungen  Versucht :  Hämatoxylin-Eosin,  lläniatoxylin-v.  Gieson. 
HEiDENHAiN'sches  Eisenhäinatoxylin,  Karbolfuchsin,  Kaibolthionin,  Gram,  Methylgrün-Pyronin 
Borrel  und  Mallory. 


Ätiologie.  391 

Methode  stets  vermißt.  Dagegen  lassen  sich  die  Elementarkörperchen  in  Levaditi- 
Präparaten  am  schärftsen  darstellen,  was  durch  die  zuweilen  störende  Mitfärbung 
von  Resten  der  Zwischensubstanz  in  Romano WSKY-Präparaten  zu  erklären  wäre. 
Die  LEVADiTi-Methode  scheint  jedoch  manchmal  zu  versagen.  In  gelungenen  Prä- 
paraten haben  die  Körperchen  eine  dunkelbraune  Farbe  und  sind  die  einzigen  gefärbten 
Elemente  im  völlig  gleichmäßig  gellten  Schnitt  ohne  körnigen  Silberniederschlag 
(Fig.  76).  Hier  kann  man  sie  nicht  nur,  wenn  sie  angehäuft  sind,  sehen,  sondern 
auch  vielfach  isolierte  Elemente,  die  scheinbar  in  den  Fortsätzen  spindeliger  Zellen, 
aber  vielleicht  auch  extrazellulär  liegen. 

Die  den  großen  Einschluß  bildenden  Haufen  von  Elementarkörperchen  weisen 
durchaus  nicht  immer  die  in  Tafel  X  Abb.  6  dargestellte  rundliche  Gestalt  und  an- 
nähernd die  Größe  eines  Zellkerns  auf.  Sonst  könnte  man  an  degenerierte  Kerne  denken. 
Sie  sind  häufig  unregelmäßig  und  dann  meistens  länglich  gestaltet,  setzen  sich  in 
die  Zellfortsätze  fort,  erreichen  eine  Größe,  welche  das  Doppelte  und  mehr  der  eines 
großen  Kernes  beträgt,  können  aber  auch  so  klein  wie  ein  Nukleolus  sein.  In  Schnitten 
werden  sie  bei  den  geschwulstartig  gewucherten  Gefäßwandzellen  (siehe  pathol.  Anat.) 
häufig  als  Streifen  vorgefunden,  die  dem  Ungeübten  als  interstitiell  gelegen  erscheinen 
können;  es  sind  jedoch  nur  die  langen  Fortsätze  von  im  Schnitt  nicht  aufgenommenen 
Zellen.  Die  Abgrenzung  der  Einschlüsse  ist  in  der  Regel  wenig  scharf,  man  sieht  am 
Rande  eine  große  oder  kleine  Anzahl  isolierter  Körnchen  liegen.  Nur  die  homogenen 
sind  meistens  scharf  konturiert. 

In  den  Einschlüssen  findet  man  nicht  selten  ein  oder  zwei  größere  ziemlich  homo- 
gene Gebilde  von  sehr  wechselnder  Form  und  Größe,  die  wahrscheinlich  als  Reste 
der  oben  erwähnten  homogenen  Substanz  zu  deuten  sind.  Mittelgroße  Einschlüsse  mit 
solchen  Restkörpern  könnten  den  Eindruck  erwecken,  daß  es  sich  am  phagozytierte 
Leukozyten  handle,  wobei  die  Restkörper  als  degenerierte  Kerne  und  die  Körnchen 
als  Leukozytengranula  zu  deuten  wären.  Dagegen  spricht  aber  auch  der  Umfang 
und  die  Gestaltung  der  großen  Einschlüsse,  die  mehr  Körnchen  enthalten  als  etwa 
3  oder  4  Leukozyten  zusammen,  dann  der  Umstand,  daß  sonst  nirgends  ein  Zeichen 
von  Phagozytose  von  Seiten  der  Spindelzellen  zu  merken  ist  und  daß  Leukozyten 
an  diesen  Stellen  überhaupt  fehlen  können.  Außerdem  färben  sich  die  neutrophilen 
Granula  überhaupt  nicht.  Die  Eosinophilengranula  sind  viel  größer  als  die  fraglichen 
Gebilde.  Die  Mastzellengranula  nehmen  zwar  nach  Giemsa  einen  ähnlichen  Farbton 
wie  die  uns  beschäftigenden  Körnchen  an,  aber  diese  lassen  sich  im  Gegensatz  zu 
jenen  nicht  durch  metachromatisch  färbende  Anilinfarben  darstellen. 

Es  handelt  sich  also  um  Gebilde,  die  in  den  Chlamydozoen-Strongyloplasmen 
ihr  Analogon  haben,  die  bei  vollkommener  Technik  leicht  und  deutlich  erkennbar 
sind,  dagegen  unsichtbar  bleiben,  in  weniger  gelungenen  Präparaten,  die  im  Gegen- 
satz der  irrtümlichen  Behauptung  von  Stbong  und  seinen  Mitarbeitern  nicht  nur 
in  einem  Falle,  sondern  im  aus  Peru  stammenden  Material  von  noch  drei  Fällen  nach- 
gewiesen wurden.  Obwohl  der  Befund  bei  also  mehr  Fällen  erhoben  wurde,  als  die, 
aus  welchen  die  nordamerikanische  Kommission  ihre  weitgehenden  Schlüsse  ge- 
zogen haben,  haben  sich  Mayer,  Rocha-Lima  &  Werner  damit  begnügt,  den  Befund 
zu  registrieren  und  auf  die  Ähnlichkeit  mit  den  noch  umstrittenen  Parasiten  der 
Strongyloplasmengruppe  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken.  Wenn  die  nordamerikani- 
schen Forscher  diese  Gebilde  nicht  gefunden  haben,  so  liegt  es  höchstwahrscheinlich 
an  der  Technik  oder  am  Material. 

Nicht  neue  Ansicht äußerungen,  sondern  nur  neue  Tatsachen  können  die 
endgültige  Lösung  der  Frage  nach  der  Bedeutung  dieser  Körperchen  und  der 
Bartonellen  bringen. 
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Prophylaxe. 

Wenn  es  in  der  Ätiologie  der  Venuga  peruviana  einen  Punkt  gibt,  wo  sieh 
die  Meinungen  aller  Autoren  in  Einigkeit  zusammenfinden,  so  ist  es  der  lokale 
miasmatische  Charakter  des  Kontagiums.  Diese  Eigenschaft  besitzt  außerdem  die 
CARRioN'sche  Krankheit  in  höchstem  Grade.  Nach  übereinstimmenden  Erfahrungen 
können  wir  heute  ein  solches  Kontagium  nicht  anders  erklären,  als  durch  die  Annahme 
einer  Übertragung  des  Virus  durch  einen  Arthropoden,  der  nur  in  den  Verrugagebieten 
lebt.  "Wenn  auch  die  Untersuchungen  über  die  Fauna  dieser  Regionen  und  besonders 
die  Erfahrungen  über  die  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Ansteckung 
heute  die  Annahme,  daß  eine  Phlebotomusart  als  Überträger  dient,  wahrscheinlich 
erscheinen  lassen,  so  empfiehlt  es  sich  doch,  die  Prophylaxe  auf  eine  noch  breitere 
Basis  zu  stellen. 

Da  eine  Verschleppung  der  Krankheit  nach  anderen  Oiten  nie  beobachtet  worden 
ist,  kommen  in  der  Hauptsache  nur  zwei  praktische  Probleme  in  Frage:  der  Schutz 
der  das  Verrugagebiet  betretenden  Menschen  und  die  Bekämpfung  der  Krankheit 
in  solchen  Gegenden. 

Der  persönliche  Schutz  besteht  in  der  Vermeidung  von  Insektenstichen,  be- 
sonders 'nährend  des  Übernachtens,  wenn  es  nicht  möglich  ist.  che  Übernachtung 
in  einem  Verrugaort  überhaupt  zu  vermeiden.  Mindestens  die  Zeit  von  Sonnenunter- 
gang bis  zum  Sonnenaufgang  muß  versucht  werden  unter  dichtem,  richtig  ange- 
brachtem Moskitonetz  zu  verbringen.  Die  Einrichtung  von  Gasthöfen  mit  sach- 
gemäßen mit  Drahtnetz  geschützten  Gast-  und  Schlafzimmern  und  Veranden  dürfte 
jedoch  erst  den  mechanischen  Schutz  praktisch  durchführbar  und  erfolgreich  gestalten. 
Doch  keine  hygienische  Maßnahme  ist  ohne  Belehrung  der  Bevölkeiung  wirksam. 
Diese  ist  besonders  in  Südamerika  notwendig,  wo  Mangel  an  allgemeiner  Bildung 
und  Mißtrauen  gegen  die  Wissenschaft  mit  lebhafter  Intelligenz  und  bis  zum  Trotz 
gesteigertem  Gefühl  der  persönlichen  Freiheit  oft  gepaart  angetroffen  werden. 

Ein  Mittel,  die  persönliche  Widerstandsfähigkeit  zu  erhöhen,  kennen  wir  nicht. 
Versuche  in  dieser  Richtung  wurden  noch  nicht  unternommen.  Von  Chinin  ist  wenig 
zu  erwarten,  doch  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  daß  vielleicht  Arsen,  Antimon  oder 
Wismutpräparate,  oder  andere,  bei  anderen  Krankheiten  wirksame  Mittel,  wie  das 
Germanin,  sich  als  brauchbar  herausstellen. 

Akce,  der  Führer  der  Tropenmedizin  in  Peru,  bemüht  sich,  eine  Studienkom- 
mission zu  bilden,  welche  zur  Aufgabe  haben  soll,  alle  die  für  die  Gestaltimg  der 
Prophylaxe  und  Bekämpfung  der  Krankheit  notwendigen  Kenntnisse  systematisch 
und  gründlich  genauer  zu  ergründen.  Vor  allem  die  Nachprüfung  der  Ergebnis e 
und  Ansichten  von  Townsenp,  dem  einzigen  Forscher,  der  seine  Arbeit  der  aller- 
wichtigsten  praktischen  Frage  der  natürlichen  Übertragung  der  Krankheit  gewidmet 
hat,  könnte  uns  die  Gewißheit  bringen,  oder  die  Vermutung  erschüttern,  daß  der 
Phlebotomus  verrucatum  der  Überträger  ist,  und  die  für  die  Bekämpfung  grundlegende 
Frage  der  Erhaltung  des  Virus  in  der  Natur  einer  Lösung  näher  bringen.  Nach 
Townsend  ernähren  sich  die  Phlebotomen  mit  Eidechsenblut,  und  er  vermutet  in 
diesen  das  gesuchte  Virusreservoir,  das  zu  zerstören  die  erste  Aufgabe  einer  Be- 
kämpfungsarbeit wäre.  Die  Lösung  dieser  Probleme  gehört  aber  zu  den  schwierigsten 
Aufgaben  der  Verrugaforschung. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  X. 

Abb.  1.    Bartonellen  im  Blute.     GiEMSA-Färbung. 

Abb.  2.  „  „       ..  Leuchtbild  von  GiEMSA-Präparat. 

Abb.  3.  „  ..       „  Frisches  Präparat  nach  Stroag,  Tyzzer.  Brues.  Sellards 

u.  Gastiaburu. 

Abb.  4  u.  5.  Von  Strong  und  seinen  Mitarbeitern  vermutete  Entwicklungsformen  der 
Bartonellen  in  Endothelzellen.  nach  dem  Beiicht  dieser  Autoren. 

Abb.  6.  Strongyloplasmaähnliche  Einschlüsse  in  den  endothelialen  Zellen  der  Verruffa- 
knötcken.     Schnittpräparat.     GiEMSA-Fäibung. 

Abb.  7 — 11.     Verrugas  der  Haut  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien. 

Abb.  12.  Schnittpräparat.  Hämatoxylin-Eosin.  In  der  Tiefe  geschwulstartige,  kompakte 
Wucherung  der  Gefäßwandzellen.  An  der  Oberfläche  angiomatöser  Charakter  derselben  Zell- 
wucherung.    Die  Zeichnung  entspricht  der  maikieiten  Stelle  der  Textfigur  73. 
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Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber- 
krankheiten der  warmen  Länder. 

Von 

Dr.  Georg  Sticker,  o.  Prof.  a.  d.  Univ.  Würzburg. 

Mit  27  Figuren  im  Text  und  1  schwarzen  Tafel. 

Geschichtliche  Einleitung. 

Seit  dreitausend  Jahren  wird  aus  der  großen  Masse  der  fieberhaften  Volks- 
plagen (jiVQeroi,  febres)  eine  Gruppe  als  Pestkrankheiten  (loi/xoi,  pestes)  heraus- 
gestellt, um  sie  den  alltäglichen  Fieberkrankheiten  gegenüber  als  außer- 
gewöhnliche und  besonders  bösartige  und  massenhaft  tötende  Krankheiten  zu  be- 
zeichnen. Auch  eine  eingewohnte,  verhältnismäßig  milde  Fieberplage  kann  sich  ge- 
legentlich zu  mörderischer  Wut  erheben  und  ist  dann  wohl  pestartig  (Xoificbdrjg. 
pestilentialis)  genannt  worden.  Zu  den  Pestkrankheiten  gehören  von  jeher  in  erster 
Linie  die  großen  unvermutet  einbrechenden  Wanderplagen  mit  einmaligem  Krank- 
heitsanfalle und  kurzer  Krankheitsdauer,  wie  sie  heute  die  Erreger  der  Beulenpest, 
des  Milzbrandes,  der  Wundrose,  des  Fleckfiebers,  der  Rachenbräune,  des  Scharlachs, 
der  Pocken,  der  Genickstarre  hervorrufen;  zu  ihnen  sind  im  Gange  der  Zeit  das 
Schweißfieber,  das  Gelbfieber,  die  Cholera  hinzugekommen. 

Fieberkrankheiten  schlechtweg  nannten  die  Hellenen  und  nach  ihnen  die 
abendländischen  Völker  die  einheimischen,  ortständigen  Fieberplagen,  die  das  ganze 
Jahr  hindurch  ihre  Herrschaft  üben  oder  alljährlich  mit  bestimmten  Jahreszeiten 
wiederkehren;  unter  ihnen  in  erster  Linie  jene  auffälligen  Fieberkrankheiten  mit 
regelmäßigem  Ablauf,  die  entweder  eine  Reihe  eintägiger  Wiederkehren  in 
gesetzmäßigen  Abständen  oder  eine  Reihe  mehrtägiger  Rückfälle  mit  gesetzmäßiger 
Anfalldauer  machen,  um  sich  endlich  ohne  besondere  Kunsthilfe  bei  zweckmäßigem 
Verhalten  des  Kranken  mit  begrenzter  Zahl  ihrer  Anfälle  regekecht  um  den  9.  oder 
spätestens  um  den  15.  bis  17.  Krankheitstag  günstig  zu  entscheiden  oder  in  unregel- 
mäßige Fieberzustände  überzugehen,  falls  nicht  etwa  in  dem  ersten  oder  zweiten 
Anfalle  dieser  Wechselfieber  (tivqsxoI  dialeinovreg,  febres  intermittentes)  und 
Rückfallfieber  {ti.  VTtoorQocpeovreg,  febres  recurrentes)  die  tödliche  Entscheidung 
fiel  (Hippocrates,  Galenos;  bei  Sticker  1923). 

Wie  gesetzmäßig  Gang,  Dauer  und  Ablauf  aller  jener  verschiedenen  Fieber- 
krankheiten, wie  bestimmt  das  Krankheitsbild  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ist, 
das  ist  ebenfalls  eine  Erkenntnis,  die  bis  in  die  Zeit  der  Asklepiaden  und  darüber 
hinaus  zurückgeht.  Von  den  kurzfristigen,  hitzigen  Fiebern  (jivQerol  o^eeg, 
febres  acutae),  deren  Entscheidung  binnen  zwei  Wochen  fällt,  kannte  man  erstens 
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die  ganz  hitzigen  Pestfieber  (rr.  6$vxaxoi.  f.  acutissimae)  von  ein-  bis  drei- 
tägiger Dauer  als  rasch  hinwegraffende  tödliche  Krankheitsanfälle:  daneben  zweitens 
die  milderen  Eintagsf ieber  (i(fijfi£ooi,  f.  diariae.  febres  unius  diei).  Dreitage- 
fieber. Fünftagefieber.  Siebentagefieber  (rr.  xgicöv  rjfiegiör,  nevxe  rjüEoöiv, 
sTixa  i]4u£gä)v.  febres  trium  dierum.  quinque,  Septem  dierum)  usw.;  weiterhin  unter- 
schied man  drittens  die  Wechselfieber  mit  täglichen,  drittägigen.  halbdrittagigen, 
vierttägigen  Anfällen  oder  Steigerungen  (naQo^va/wi,  accessiones),  mit  vier,  fünf, 
sechs  usw.  Wiederkehren  (rregioöoi.  ambitus  seu  cireuitus)  und  benannte  sie  je 
nachdem  als  Alltagfieber.  Drittagf ieber.  Halbdrittagf ieber .  Vierttag- 
fieber (äfiqrrjfiSQivoi,  xgixcuot.  rjjuixgixaloi,  xexagxaioi.  quotidianae.  tertianae,  semi- 
tertianae,  quartanae)  usw.;  man  wußte,  daß  es  Rückfallfieber  mit  dreitägigen,  vier- 
tägigen, fünftägigen,  sechstägigen.  siebentägigen  Anfällen  und  Rückfällen  (rrrd- 
oxgocpoi.  reversns,  reeidiva)  gibt  und  mit  eben  so  langen  oder  kürzeren  oder  längeren 
fiebeifreien  Zwischenzeiten;  und  daß  sich  Wechselfieber  wie  Rückfallfiel ;er  in  gesetz- 
mäßiger Frist,  innerhalb  der  kurzen  Frist  von  ein  bis  vierzehn,  höchstens  vierzig, 
Tagen  entscheiden  (rtad/jfiaxa  6^ea;  morbi  acuti).  oder  sonst  in  ungeordnete  lang- 
wierige Krankheiten  (rr.  ygdria,  morbi  longi)  übergehen,  deren  Ende  nicht  abzu- 
sehen ist  1). 

Xeben  den  wohlgeordneten  raschen  Fiebern  mit  höchstens  zwanzigtägiger 
Daner  und  den  wohlgeordneten  trägen  Fiebern  mit  ununterbrochener  zwanzig- 
tägiger, dreißigtägiger.  vierzigtägiger  Dauer  (nvgexol  y.axeyel;.  febres  continuae) 
gibt  es  also  ungeordnete,  schweifende  Fieber  (nvgexol  rr/.dr)]xe;.  n:£7[/.avi-iairoi 
febres  vagantes.  erraticae).  die  zu  keiner  voraussehbaren  Entscheidung  kommen: 
ferner  gibt  es  neben  den  einfachen  Fiebern  (dy.gißco;  än/.oi.  exaete  simplices)  zu- 
sammengesetzte Fieber  (erciuiy.xoi,  ovfmXexojusvoi,  mixtae.  compositae).  worin 
sich  zwei  oder  drei  verschiedene  Fieberanfälle  vermischen,  veiflechten;  auch  wußte 
man,  daß  die  gutartigen  Wechselfieber  (Öia/.ehorxE;.  intermittente>)  in  Xach- 
laßfieber  (iy/.eiTcovxe;.  remittentes)  und  in  nicht  aussetzende  (ovdsv  dia/.sirrorxe;. 
minime  intermittentes)  mit  bösaitigem  Ausgange  übergehen  können.   — 

Innerhalb  und  neben  den  zufälligen  Senchengängen  mit  pestaitiger  Bösartig- 
keit und  großem  Sterben  (vovoo;  Xot/uxr},  morbus  pestilens)  gibt  es  gelegentlich 
Ausnahmen  von  der  Regel,  daß  die  kurzverlaufenden  Fieberkrankheiten  im  allge- 
meinen die  meisten  Sterbefälle  verursachen  (ö^ea  rovoi)uaxa  axov;  ^/.ei'oxov;  xxetvei). 
Es  werden  fieberhafte  Massenerkrankungen  beobachtet,  die  heftige  und  stürmische 
Anfälle  machen,  ohne  erheblichen  Schaden  an  Leib  und  Leben  zu  hinterlassen.  Da-- 
Schulbeispiel  solcher  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  ist  neben 
dem  seuchenhaften  Ziegenpeter  ((fjjgea,  xagoxtde;)  die  Grippe,  in  den  hippokrati>chen 
Büchern  ..Von  den  Volkskrankheiten'"  als  Hustenseuche  (/S»)|  imd)]in]Gaoa,  ßty/jov 
E7iiöt'll.uov)  mit  ihren  bezeichnenden  Anfällen  und  Zufällen  beschrieben.  Inde»eii 
bezieht  sich  die  Kurzfristigkeit  und  Gutartigkeit  der  Grippe  nur  auf  die  Fiebeizeit 
des  Anfalles,  nicht  auf  die  dem  Fieberanfall  folgenden  Xaehkrankheiten.  Der  Be- 
schreiber  der  großen  Hustenseuche  im  Winter  des  Jahres  426  vor  Christus  zu  Peiintho- 
in  Thrakien,  dem  heutigen  Eski  Erekli.  hat  deutlich  erkannt,  daß  die  Grippeerkran- 
kung nicht  in  jedem  Einzelfalle  eine  kurze  Krankheit  und  nicht  immer  ein  gutartiger 
Anfall  (ßgaydov  rrdrv  y.al  evxQrrxov  rrddtjfia.  brevi>  adn.odum  ac  mitis  morbus) 
bleibt,  trotz  rascher  Entscheidung  des  Fiebers.  Kr  kennt  schlimme  Zufälle  und  Aus- 
gänge der  Grippe,  wie  Lungenentzündungen.  Rachenentzündungen.  Mandelentzün- 
dungen; kennt  ihre  bösen  Rückfälle:   kennt   neben   kurzen   Xaehkrankheiten  auch 


x)  Man  verwechselte  nicht  Fünftagei'ieber(rn'g£rös  nevxs yueoiör.  febris  quinque  dienuniund 
Fünftagefieber  (rr.  ^eii^xato;,  febris  qnintanai:   man   sprach  und  vorstand  seine  Muttersprache. 
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langwierige  wie  Erblindungen,  schlaffe  Gliederlähmungen,  Gliederschrumpfungen, 
je  nach  den  vorausgegangenen  Leistungen  und  Anstrengungen ;  Lähmungen  der 
Arme  bei  Handwerkern,  Lähmungen  der  Beine  bei  Fußgängern  und  Berittenen  usw. 

Unterschieden  werden  von  unvorherzusehenden  örtlichen  Luft  Verderbnissen 
und  den  luftgetragenen  Wanderseuchen  (ra  eh  rov  ovgavov)  stehende,  ortsgebundene 
Fieberplagen  (nvQexol  eniy&oioi,  n.  svdrj/ioi,  morbi  domestici),  denen  Eingeborne 
eines  verseuchten  Landstriches  in  mehr  oder  weniger  großer  Zahl  alljährlich  unter- 
worfen sind  (enerea  vovor}j.iaxa,  morbi  annui)  und  denen  der  Ankömmling  aus 
fremdem  Himmelstrich  fast  notwendig  verfällt,  wenn  er  sich  am  Fieber  ort  einige  Zeit 
aufhält.  Das  Hauptbeispiel  jener  Plagen  sind  die  sumpfgeborenen  (ttcbdeeg)  luft- 
getragenen  Wechselfieber. 

Aber  auch  andere  kleinere  Fieber  gehören  hierher.  .Sie  verhalten  sich  bei  aller 
Verschiedenheit  der  Krankheitsanfälle  in  ihrer  Veranlassung  und  Herkunft  und  Aus- 
breitung den  Wechselfiebern  so  ähnlich,  daß  sie  mit  diesen  bis  in  die  jüngste  Zeit 
hinein  zusammen  abgehandelt  wurden  als  unausgebildete,  verkümmerte,  abgekürzte 
Wechselfieber  unter  dem  Gesamtnamen  der  Sumpffieber,  Küstenfieber,  Ma- 
lariakrankheiten (febbre  palustre,  mal'aria;  malarial  diseases,  paludisme).  Dieser 
bequeme  Sammelname  führte  allmählich  immer  tiefer  in  die  Meinung  hinein,  daß 
einerseits  in  der  bösen  Sumpfluft  nur  Wechselfieber  und  ihre  Abarten  erzeugt  würden 
und  andererseits  kein  wahres  Wechselfieber  ohne  die  Aushauchungen  fauler  Gewässer 
zustandekäme. 

Das  Haupthindernis  für  eine  weitergehende  Unterscheidung  der  Fieberseuchen 
und  insbesondere  der  Malariaseuchen  war  die  alte  hellenische  Vorstellung  von  der 
Entstehung  der  Fieberplagen  überhaupt,  die  mindestens  auf  Amstoteles,  wahr- 
scheinlich auf  Empedokles  von  Akragas  und  noch  weiter,  zurückgeht;  die  Vorstel- 
lung, daß  alle  über  die  Völker  fallenden  fieberhaften  Krankheiten  durch  faulige 
Luftverderbnisse  (oqTtsdonböi]  juidofiaza)  bewirkt  werden,  die  aus  dem  fauligen  Aus- 
hauch  (or]7zedovü>dr]Z  avaüvinaoiq)  menschlicher  und  tierischer  Leichen  oder  stinken- 
der Sümpfe  oder  überfüllter  menschlicher  Wohnungen  entstehen,  und  daß  solche 
Verunreinigungen  der  Luft  vom  Winde  weit  getragen  werden  können,  wie  z.  B.  die 
attische  Seuche  des  Thukydides  aus  Äthiopien  über  die  Länder  bis  Griechenland 
und  Thrakien  geweht  worden  sei.  Über  die  Art  solcher  Luftverderbnis  wurden  im 
Gange  der  Zeit  verschiedene  Vorstellungen  vorgetragen;  die  klare  Annahme,  daß 
jeder  besonderen  Seuche  eine  besondere  Luftverderbnis  oder  ein  besonderer  luft 
getragener  Samen  zugrunde  liegen  müsse,  ist  erst  im  18.  Jahrhundert  langsam  aus 
Sydexham's  und  Mortons  Erörterungen  über  die  hippokratische  Kochung  im  Wechsel- 
fieber (fermentatio  Sydexham,  fermentum  indigena  Morton)  herausgewachsen. 

Die  englischen  Ärzte  hatten  in  den  Jahren  1657  bis  1664,  welche  durch  sommer- 
liche Hitze  und  Feuchte  die  Entstehung  aller  Arten  von  Herbstfiebern  und  Früh- 
jahrsfiebern und  insbesondere  eine  weite  Ausbreitung  der  alljährlichen  Küstenfieber 
begünstigten,  die  Gelegenheit,  eine  rsach  heranwachsende  Wechselfieberpandemie 
zu  beobachten  und  dabei  die  Vielgestaltigkeit  der  Malariafieber,  die  Übergänge  der 
einfachen  Drittagfieber  und  Vierttagfieber  zu  Alltagfieberanfällen,  zum  nachlassen- 
den Fieber  und  endlich  zum  anhaltenden  Fieber,  die  zahlreichen  und  wechselnden 
Zufälle  im  Ablauf  der  Wechselfieber,  schwere  Mandelentzündungen,  Scharbock, 
Magenstörungen,  Leberstörungen,  Gehirnstörungen,  Wassersuchten  usw.  im  engsten 
Zusammenhang  zu  erfahren. 

Für  Sydexham  wurde  diese  Erfahrung  Anlaß,  die  Lehre  von  der  fauligen  Luft- 
verderbnis zu  erneuern  und  ganz  allgemein  die  Fieberseuchen  aus  bodenentstammen- 
den und  luftgetragenen  Gasvergiftungen  zu  erklären,  die  Verschiedenheit  der  Wechsel- 
fieber und  der  nachlassenden  Fieber  und  der  anhaltenden  Fieber  aber  einerseits  auf 
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jahreszeitliche  Wärmeschwankungen  und  Bewegungsänderungen  in  der  Luft,  anderer- 
seits auf  einen  "Wechsel  der  Empfänglichkeit  der  Menschen  je  nach  ihrer  Lebens- 
haltung und  Beschäftigung  und  Angewöhnung  an  die  fiebererzeugende  Örtlichkeit 
zurückzufahren.  Er  ließ  es  unentschieden,  ob  die  Luftverunreinigungen  (fiidafiara) 
aus  den  Eingeweiden  der  Erde  hervorgehen  oder  ob  sie  dem  Luftmeere  bei  beson- 
deren Einwirkungen  der  Gestirne  beigemischt  werden;  neigte  aber  zu  der  ersteren 
Erklärung. 

Sydexhams  Meinung  wurde  für  eine  wissenschaftliche  Erklärung  genommen. 
Das  einflußreiche  Buch  , Diseases  of  India'  von  James  Axxesley  (1828)  gab  ihr  in  der 
Folge  Geltung  für  die  ostindischen  Länder  und  für  den  warmen  Himmelsstrich  über- 
haupt. Anxesley  kommt  nach  siebenunddreißigjähriger  Erfahrung  (1841)  in  allen 
Teilen  Indiens  zu  dem  Schluß,  daß  in  den  Tropen,  wo  die  große  Pathologie  sich  in 
Ruhren  und  Fieberseuchen  teile,  alle  Fieberkrankheiten  nur  durch  Bodenausdün- 
stungen (terrestrial  effluvia)  entstehen,  welche  sich  den  unteren  Schichten  des  Luft- 
meeres mitteilen  und  ihre  Reinheit  vermindern  und  so  die  menschliche  Maschine 
stören;  die  Arten  und  Formen  der  Fieber  seien  ganz  und  allein  abhängig  von  der 
Stärke  jener  Luftverderbnis  (malaria)  und  von  der  Empfänglichkeit  der  ihnen  ausge- 
setzten Menschen.  Intermittent  fever  in  den  Formen  der  tertian,  double  tertian, 
quotidian  und  quartan  fevers,  remittent  fevers  und  continued  fevers  beruhen  nach 
Axxesley's  Meinung  nicht  auf  besonderen  Ursachen;  sie  alle,  von  der  kleinsten 
febricula  or  ephemera  bis  zu  den  allerbösartigsten  Formen  mit  äußerster  Erschöpfung 
der  Gefäßkräfte,  mit  Gelbsucht  und  mit  Erbrechen  schwarzer  klumpiger  Massen 
sind  nur  verschiedene  Grade  ein  und  derselben  miasmatischen  Vergiftung.  Die 
Empfänglichkeit  und  Gegenwirkung  des  Befallenen  bedingt,  dann  im  Einzelfalle 
weitere  Unterschiede  des  Fieberbildes;  so  äußert  sich  das  reine  Wechselfieber 
als  simple  ague,  inflammatory  intermittent  fever,  typhoid  intermittent,  complicated 
ague;  das  nachlassende  Fieber  als  mild  remittent  fever,  inflammatory  remittent, 
bilious  remittent.  malignant  remittent;  die  anhaltenden  Fieber,  welche  für  die 
Neuangekommenen  in  den  Malariagegenden  eine  Angewöhnung  an  das  Klima  (the 
seasoning  of  the  newcomers  to  the  climate)  bedeuten,  zeigen  sich  je  nach  den  Kräften 
des  Befallenen  als  simple  inflammatory  oder  als  bilious  inflammatory  oder  als  mali- 
gnant continued  fever.  Das  heiße  Klima  vermehre  die  Entstehung  der  Fieberseuchen 
durch  die  Vermehrung  der  Ausdünstungen  in  sumpfigen  Niederungen,  durch  die 
Steigerung  ihrer  Wirksamkeit  in  überwarmer  Luft,  durch  che  Schwächung  des  mensch- 
lichen Körpers  und  somit  durch  die  Vorbereitung  des  Körpers  für  die  Einwirkung  des 
Miasma.  Für  die  Annahme  kontagiöser,  von  Mensch  zu  Mensch  sich  mitteilender 
Fieber,  wie  es  das  europäische  continued  adynamic  fever  (Fleckfieber)  ist,  hat  An- 
nesley  in  37  Jahren  kein  einziges  Beispiel  in  Indien  gefunden. 

Diese  Malarialehre  gewann  weite  Anerkennung  und  blieb  in  Geltung  bis  zur 
Entdeckung  der  erregenden  Keime  für  die  Malariakrankheiten  im  engeren  Sinne  mit 
der  Sichtbarmachung  der  Malariaparasiten  durch  Layerax  (1SS0).  Dazu  kam  das 
völlige  Versagen  zahlreicher  Versuche,  die  angeblichen  fiebererregenden  Bodengase 
chemisch  zu  bezeichnen  und  experimentell  nachzuweisen.  In  einem  berechtigten 
Protest  wider  Übertreibungen  des  Kontagionismus  und  der  Bakteriosophie  ist  die 
„böse  Bodenluft"  unter  Berufung  auf  Sydexham  in  der  jüngsten  Zeit  wieder  ange- 
sprochen worden  (Wolter  1925);  aber  in  Wirklichkeit  hat  die  mal' aria  in  ihrer  ur- 
sprünglichen Bedeutung  ihr  wissenschaftliches  Ende  erreicht.  Doch  darüber  wäre 
eine  besondere  historische  Erörterung  nötig. 

Die  Gruppe  der  sog.  Malaria  kr ankheiten  bleibt  nach  wie  vor  die  Gruppe 
der  luftgetragenen  Seuchen,  insoferne  die  Ansteckung  mit  den  erregenden 
Keimen   jener   Krankheiten    durch   geflügelte   Insekten   vermittelt    und   mit    diesen 
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Insekten  gelegentlich  von  Winden  über  weite  Landstrecken  verweht  wird.  Auch 
bleibt  einem  Teile  der  sog.  Malariakrankheiten  und  zwar  demjenigen  Teil,  der  diesen 
Namen  heute  noch  wissenschaftlich  trägt,  nach  wie  vor  ihre  Herkunft  aus  Sümpfen, 
insoferne  das  Leben  und  die  Vervielfältigung  der  krankheitsübertragenden  Zwei- 
flügler an  das  Vorhandensein  stehender  Gewässer  gebunden  ist  und  demgemäß 
Sumpfanwohner  der  Plage  am  ehesten  ausgesetzt  sind.  Aber  ein  anderer  Teil  jener 
früheren  Malariafieber  wird  von  Mücken  übertragen,  die  unabhängig  von  Gewässern 
leben  und  gedeihen  und  demgemäß  zwar  luftgetragen  aber  nicht  sumpfgeboren  sind. 

Die  Auflösung  der  Malariagruppe  begann  mit  der  genaueren  Erforschung  der 
großen  Küstenfieberplage,  die  unter  dem  Kamen  des  Gelbfiebers  am  Karaiben- 
meere  haust  und  sich  wie  die  Sumpffieber  im  engeren  Sinne  gelegentlich  zu  weiten 
und  breiten  Verwüstungen  erhebt,  als  Gelbe  Pest.  Im  Krankheitsbilde  von  den 
Wechselfiebern  durchaus  verschieden,  hat  das  Gelbfieber  außer  seinem  epidemio- 
logischen Verhalten  auch  dieses  mit  den  Sumpfwechselfiebern  der  Alten  und  der 
Xeuen  Welt  gemein,  daß  es  —  für  die  Eingeborenen  zur  gewöhnlichen  Zeit,  also  außer- 
halb seiner  pestartigen  Ausbrüche,  eine  kaum  merkliche  oder  wenigstens  erträgliche 
Plage,  —  den  Ankömmling  aus  fremder  Gegend  fast  ausnahmslos  und  sofort  schwer 
befällt,  ihm  meistens  tödlich  wird  oder  sein  Leben  so  lange  bedroht,  wie  er  nicht 
durch  das  Überstehen  des  Übels  oder  durch  weitere  Eingewöhnung  in  das  fremde 
Klima  wider  tödliche  Anfälle  dieses  Fiebers  geschützt  ist.  Aus  diesen  Erfahrungen 
ist  der  verschwommene  Begriff  der  Akklimatisationsfieber,  seasoning-fevers, 
(Pinckard  1816),  maladies  climateriques,  fievres  climatiques,  entstanden  und  die 
klimatische  Anpassung  als  Wirkung  eines  fieberhaften  Prozesses  gedeutet  worden; 
das  war  zu  der  Zeit,  als  die  überseeischen  Kolonisationen  europäische  Massenein- 
wanderungen in  Amerika  machten. 

Das  ,, Akklimatisationsfieber"  wurde  als  ein  Gegensatz  zum  Malariafieber  be- 
trachtet. Von  der  Malariaerkrankung  wußte  man,  daß  sie  den  Einwanderer  aus  ma- 
lariafreien Orten  rasch  und  für  lange  Zeit  entkräftet  und  ihn  wider  alle  Unbilden 
des  ungewohnten  Klimas,  wider  die  hohe  Luftwärme,  wider  die  raschen  Wechsel 
zwischen  Taghitze  und  Xachtkühle  in  der  Regenzeit,  wider  alle  Krankheitsanfälle 
durch  Ruhr,  Wurmleiden  usw.,  um  so  widerstandsloser  macht,  je  öfter  ihn  die  Wechsel- 
fieberanfälle gepackt  haben  (v.  Humboldt  1811,  Marshall  1821,  Brydex  1871).  Vom 
Gelbfieber  und  anderen  kurzen  Eiebern  meinte  man,  daß  ihr  Überstehen  im  Gegen- 
satz zur  Malariaerkrankung  einen  wahren  und  langen  Schutz  wider  alle  üblen  Ein- 
flüsse des  Tropenklimas  erzeuge  (Johnson  1813,  Townsend  1822,  Annesley  1828, 
Pritchett  1843,  Dutroulau  1861,  Demontier  1866  usw.).  Noch  in  der  jüngsten 
Zeit  ist  diese  Meinung  scharf  und  klar  ausgesprochen  worden  mit  der  Behauptung: 
Der  Klimatismus,  die  Eingewöhnung  in  das  tropische  Klima,  wird  durch  verschiedene 
klimatische  Eieber,  durch  das  Antillenfieber,  die  indischen  Hafenfieber,  die  Fieber 
des  roten  Meeres,  die  Fieber  von  Massauah  usw.,  gewährt.  Das  Überstehen  dieser 
und  ähnlicher  Fieber  bedeutet  im  Vergleich  zum  Gelbfieber  dasselbe  was  die  Jenner- 
sche  Vakzine  gegenüber  der  Variola  bedeutet ;  es  hinterläßt  einen  wirklichen  wenn  auch 
nicht  unbedingten  Schutz  gegenüber  den  Angriffen  der  großen  Fieberseuchen,  dem 
Amarylisme  vrai,  Gelbfieber,  und  der  Dengue  (Grall  1911).  Dengue  schützt  vor 
Malariarückfällen  (Ingram  1922).     Was  aller  Erfahrung  widerspricht. 

Sicher  ist.  daß  der  angebliche,  durch  Akklimatisation  erworbene  Schutz  sich 
um  so  ungenügender  erweist,  je  schwerer  ein  Seuchenausbruch  und  insbesondere  die 
Malaria,  das  Gelbfieber,  der  Bauchtyphus  in  einzelnen  Jahren  sich  äußert,  und  daß 
ein  gewisser  Fieberschutz  sich  im  allgemeinen  nur  für  den  bestimmten  Ort  heraus- 
bildet, an  welchem  die  Anpassung  geschieht;  das  gilt  für  die  Eingeborenen  ebenso 
wie  für  die  Eingewanderten  (v.  Humboldt  1811,  Towxsend  1822  usw.). 

Mense,  Handbach  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    TV.  26 


402      Georg  Sticker,  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  warmen  Länder. 

Mit  der  Unterscheidung  zwischen  Klimafiebern  und  Wechselfiebern  ist 
die  Abtrennung  der  ersteren  aus  der  Gruppe  der  Malariaseuchen  vorbereitet.  Auf 
einmal  taucht  eine  Reihe  von  fieberhaften  Erkrankungen  mit  dem  Anspruch  be- 
sonderer Krankheitsarten  auf,  die  einerseits  durch  ihre  Kürze  sich  von  den  Wechsel- 
fiebern und  Rückfallfiebern  und  ununterbrochenen  Dauerfiebern  unterscheiden, 
andererseits  durch  ihre  verhältnismäßige  Gutartigkeit  und  durch  das  Fehlen  einer 
Sterbeziffer  oder  sogar  durch  ihre  angebliche  Nützlichkeit  als  klimatische  Fieber 
sich  abheben  von  den  bösartigen  kurzfristigen  Fieberseuchen,  Pest  und  Gelbfieber. 
Viele  Fieber,  die  vordem  für  abgekürzte,  unausgebildete  Wechselfieberanfälle  oder 
für  abgeschwächte  Gelbfieberanfälle  oder  für  klimatische  Bubonenfieber  gegolten 
hatten,  erscheinen  plötzlich  als  eigentümliche  Erkrankungen  mit  besonderen  Ent- 
wicklungsgesetzen, die  auf  besondere  Erreger  und  auf  besondere  Gelegenheitsursachen 
hinweisen.  In  den  Tropen,  in  den  Ländern,  wo  die  Malaria  eine  vermeintliche  Allein- 
herrschaft geübt  hatte,  werden  jetzt  Fieberkrankheiten  entdeckt,  die  vordem  für 
jene  „ausschließlichen  Wechselfieber  gebiete"  geleugnet  worden  waren;  so  der  Bauch- 
typhus  (enteric  fever,  fievre  typhoide),  der  zwrar  schon  zu  hippokratischen  Zeiten 
ein  Schulbeispiel  für  die  anhaltenden  Fieber  (tivqexol  oi  emnav  £we%£eiQ,  febres 
ab  initio  continuae)  gegenüber  den  Wechselfiebern  war,  aber  im  19.  Jahrhundert 
jedes  Bin  gerrecht  in  Malarialändern  so  sehr  verloren  hatte,  daß  die  englischen  Ko- 
lonialärzte lieber  eine  neue  Malariaform  unter  dem  Namen  des  typhomalarial 
fever  annahmen,  als  daß  sie  das  Vorhandensein  des  Bauchtyphus  in  überseeischen 
Ländern  zugaben;  wiewohl  im  4.  Jahrhundert  v.  Chr.  genau  bekannt  war,  daß  das 
anhaltende  Fieber  des  Bauchtyphus  in  das  Bild  eines  drittägig  gesteigerten  Fiebers 
{xQixaiocpvrjc,)  verändert  wird,  wenn  der  Einfluß  eines  drittägigen  Wechselfiebers 
bei  dem  Kranken  hineinspielt.  —  So  ferner  das  Wellenfieber  (undulant  fever), 
Mittelmeerfieber,  Gibraltaifieber,  Maltafieber;  es  macht  nie  die  Gänge  der  Wechsel- 
fieber, hat  gar  nichts  mit  schlechter  Luft,  nichts  mit  Sümpfen  und  Marschen  zu  tun, 
wurde  aber  gleichwohl  zu  den  malarial  fevers  gezählt,  bis  der  neue  Begriff  der  Klima- 
fieber keimte  (King  1820).  —  Kurz,  in  den  Berichten  der  englischen  Kolonialärzte 
war  Fieberkrankheit  und  Malariainfekt  so  gut  wie  ein  und  dasselbe ;  sogar  solche 
Fiebererkrankungen,  die  an  malariafreien  Orten  und  in  malariafreien  Zeiten  einzeln 
und  gehäuft  sich  ereigneten,  mußten  in  den  Army  medical  repoits  als  ague,  benign 
intermittent  fevers  oder  als  intermittent  fever  oder  als  gastric  remittent  fever  usw. 
gebucht  werden  (Edinburgh  med.  journ.,  vol.  1,  1856,  p.  47).  Wir  haben  das  dann 
eine  Zeitlang  nachgemacht. 

Die  ersten  deutschen  Ärzte,  die  nach  der  Erhebung  der  deutschen  Wissen- 
schaft zu  freier  Forschung  in  Tropenländer  kamen,  haben  mit  der  vorurteillosen  Auf- 
fassung der  verschiedenen  Krankheitsbilder  und  Seuchenbilder  und  mit  strengen 
ätiologischen  Forderungen  den  Umschwoing  in  der  alten  Malarialehre  vorbereitet 
(Tschudi  1845,  Pruner  1847,  Griesinger  1853,  Baelz  1880  usw.).  Mit  der  Ent- 
deckung der  Malariaerreger  im  engeren  Sinne  (Laveran  1880)  wurde  endlich  die 
Möglichkeit  gegeben,  die  Wechselfiebergruppe  und  ihr  Zubehör  als  „Malariakrank- 
heiten" im  engeren  Sinne  herauszustellen  und  die  „Nichtmalariafieber"  weiterer 
Untersuchung  und  Sonderung  zu  unterwerfen. 

Es  entsteht  die  Klasse  der  Climatic  and  non  malarial  febrile  diseases 
(Davidson  1893)  neben  den  Malarial  diseases;  die  Klasse  des  Parapaludisme  et 
f  ievres  des  Pays  chauds  (Grall  et  Clarac  1911)  neben  der  des  Pahidisme.  Bis 
vor  kurzem  hat  die  Absonderung  der  Nichtmalariakrankheiten  nichts  weiter  be- 
deutet als  eine  Zusammenhäufung  der  allervcrschicdensten  Fieberkrankheiten,  wie 
sie  in  malariafreien  Zeiten  und  malariafreien  Landstrichen  unter  warmen  und  heißen 
Zonen  und  auf  den  Schiffslinien  der  tropischen  und  subtropischen  Meere  gelegentlieh 
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oder  regelmäßig  vorkommen,  und  bei  denen  das  plasmodium  malariae  nicht 
gefunden  wird.  Langsam  lernen  wir,  diesen  Haufen  in  drei  Gruppen  zu  sondern  mit 
Rücksicht  auf  das  klinische  Bild  und  auf  das  epidemiologische  Verhalten  der  ein- 
zelnen und  gehäuften  Fälle,  in  1.  eine  Gruppe  gutartiger  kurzfristiger  Fieber, 
2.  eine  Gruppe  von  Rückfallfiebern,  3.  eine  Gruppe  von  anhaltenden  Fiebern; 
mit  anderen  Worten,  wir  bleiben  klinisch  bei  der  hippokratischen  Unterscheidung, 
gehen  aber  sogleich  auch  über  sie  hinaus,  indem  wir  nunmehr  für  die  verschiedenen 
Gruppen  und  Untergruppen  der  äußeren  Fieberformen  den  Nachweis  besonderer 
Ursachen  und  in  erster  Linie  besonderer  Erreger  anstrengen  ;  uns  dabei  über  den  engen 
Gesichtskreis  des  Epidemiologen,  der  nur  die  Menschenplage  sieht,  erheben  zur 
loimologischen  Betrachtung  der  parasitären  Seuchen;  bei  welcher  Betrach- 
tung der  Seuchengrund  in  den  Lebenskreisen  der  tierischen  und  pflanzlichen  und 
unorganischen  Umwelt  der  Menschen  sichtbar,  neben  den  befallenen  Menschen  die 
weite  Kette  der  Seuchenurträger,  Seuchenverbreiter,  Ansteckungsver- 
mittler greifbar  wird  (Sticker  1910). 
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Die  Unterscheidung  der  kurzfristigen  Fieberkrankheiten. 

Bei  dem  Versuch,  verschiedene  Fieberarten  festzustellen  und  zu  sondern,  wird 
erfahrungsgemäß  ein  sehr  gewöhnlicher  Fehler  begangen  dadurch,  daß  der  Uner- 
fahrene, von  zufällig  beobachteten  Einzelfällen  und  gehäuften  Fällen  voreinge- 
nommen, sich  bestimmen  läßt,  den  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  zuzurechnen  die, 
besonders  unter  den  tropischen  Himmelsstrichen  so  häufigen,  Fieberanfälle,  welche 
in  Wirklichkeit  unausgebildete  Anfälle,  abgekürzte  Überwindungen,  Abortivfälle  von 
solchen  Fieberkrankheiten  sind,  die  sich  in  der  Regel  als  anhaltende  träge  Fieber  oder 
auch  als  Dauerfieber  hinzuziehen  pflegen.  Das  ist  also  der  umgekehrte  Fehler, 
der  bezüglich  der  Gruppe  der  sog.  gastrischen  Fieber,  gastric  fevers,  mit  ein- 
wöchiger bis  dreiwöchiger  Dauer  gemacht  worden  ist.  Dieses  vielberufene  gastrische 
Fieber  der  warmen  Länder,  nach  seiner  Dauer  auch  Sechstagefieber,  Siebentagefieber 
Zehntagefieber  usw.  benannt,  das  mit  dem  gastrischen  Fieber  der  gemäßigten  Zonen 
nichts  zu  tun  hat,  hat  sich  inzwischen  als  ein  besonderes  Fieber  (Fayrer  1879)  oder 
vielmehr  als  eine  Gruppe  besonderer  kurzfristiger  Fieber  erwiesen  und  wird  unter 
den  Namen  des  Denguef iebers,  des  Pappatasifiebers  usw.  besprochen  werden. 
Es  hat  eine  Zeitlang  als  Abortivform  der  Krankheit  gegolten,  welche  Röderer  und 
Waoler  (1762)  als  Schleimfieber  vom  Fleckfieber  abgesondert  haben  und  das  wir 
Bauchtyphus,  typhoidfever,  enteric  fever,  fievre  typhoide,  nennen.  Nachdem  der 
Typhus  abdominalis  als  tropical  enteric  fever  für  die  Tropen  ein  spätes  Bürgerrecht 
erlangt  hatte,  lernte  man  sehen,  daß  er  in  Tropen  ganz  allgemein  heftiger  und  kürzer 
als  in  den  kühlen  und  kalten  Zonen  zu  verlaufen  pflegt,  und  daß  viele  Fälle  von 
simple  continued  fever  in  Indien  und  weiterhin  milde  Anfälle  von  typhoid  fever 
sind;  aber  der  milde  Ausgang  dieser  Anfälle  ist  keineswegs  die  Regel;  der  Bauch- 
typhus pflegt  in  den  Tropen  nicht  bloß  kürzer,  sondern  oft  auch  schwerer  und  öfter 
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tödlich  zu  verlaufen  als  in  Europa  (Prüfer  1827;  Griesinger  1853;  Whitehead  1893, 
bei  Davidson). 

Wie  der  Bauchtyphus  anstatt  eines  vier-  bis  sechswöchigen  oder  durch  Rückfall 
und  Rückfälle  über  Monate  hinaus  verlängerten  Dauerfiebers  gelegentlich  einen  auf 
drei  oder  zwei  Wochen  oder  auf  wenige  Tage  verkürzten  Ablauf  nehmen  kann,  so 
können  umgekehrt  andere  anhaltende  ununterbrochene  Dauerfieber,  die,  für  ge- 
wöhnlich, mit  ihrem  ersten  Anfalle  und  mit  weiteren  Rückfällen  weit  über  Jahresfrist 
sich  hinziehend,  dem  oberflächlichen  Blick  fast  endlos  erscheinen,  sich  im  einzelnen 
Falle  gar  nicht  so  selten  in  sehr  kurzen,  heftig  einsetzenden  aber  gutartig  ausgehenden, 
einwöchigen  oder  mehrtägigen  Anfällen  entscheiden,  oder  auch  mit  solchen  kurzen, 
durch  fieberfreie  Zeiten  von  gleicher  Dauer  oder  längerer  Dauer  getrennten  Anfällen 
beginnen,  ehe  sie  einen  langwierigen  Gang  nehmen  und  endlich  in  ein  regelloses  All- 
tagfieber (Tivgerog  ä/jq>rjjusQiv6g,  febris  quotidiana)  oder  in  ein  endloses  Gewohnheits- 
fieber (TiVQEtog  sxTixog,  febris  hectica,  febris  stabilis)  mit  fortschreitendem  Siechtum 
(fxaQao/xoQ,  marcor)  endigen. 

So  das  wellenförmige  Mittelmeerfieber  (febris  melitensis)  und  das  schlei- 
chende Milzfieber  (vovoog  oah]vo;  Hippocratis;  Ttovog.  taavdxi,  Rippkuchen  im 
heutigen  ägäischen  Meer;  Dumdumfieber  von  Kalkutta,  Bardwanfieber  in  Mittel- 
bengalen; Kala-Azar  in  Assam).  Der  Arzt,  der  es  versäumt,  in  jedem  Fieberanfalle, 
besonders  bei  Wiederholungen  eines  kurzen  Fieberanfalles  und  ganz  besonders  bei 
örtlich  gehäuften  Fieberanfällen  unter  Kindern  die  ätiologische  Diagnose  anzu- 
strengen durch  den  Nachweis  des  jeweiligen  Erregers,  des  Malariaparasiten,  des 
Maltakokkus,  der  Leptomonas,  der  Leishmania,  des  Tuberkelbazillus  usw..  wird 
über  ein  zielloses  und  endloses  Raten  in  der  Krankheitsdiagnose  und  ein  blindes  thera- 
peutisches Tasten  nicht  hinauskommen.  Er  verfolgt  vielleicht  aufmerksam,  wie  kurz- 
fristige Fieberanfälle  wiederkehren,  wie  sie  sich  enger  und  enger  aneinanderketten, 
wie  sie  allmählich  verebben,  scheinbar  unter  Milderung  der  Krankheit ;  aber  er  sieht 
nicht  von  vornherein,  daß  ein  langes  Siechtum  und  endliche  tödliche  Erschöpfung 
der  Ausgang  sein  wird;  das  wird  ihm  erst  klar,  wenn  schließlich  das  ausgeprägte  Bild 
des  Maltafiebersiechen  oder  des  Milzsüchtigen  vorliegt,  das  jeder  Eingeborene  auf 
den  ersten  Blick  erkennt.  Seine  Pflicht  w7äre  es  gewiesen,  durch  sorgfältige  Unter- 
suchung des  Blutes  oder  des  Milzsaftes  oder  einer  etwa  sich  bildenden  Hautpustel  oder 
Lymphdrüsenschwellung  gleich  im  Anfange  der  Krankheit,  bei  den  ersten  leichten 
harmlos  aussehenden  Fieberanfällen,  die  Möglichkeit  zu  erwägen,  ob  eines  jener  lang- 
wierigen Zehrleiden  sich  entwickeln  will;  und  durch  Ortwechsel,  Nahrungsänderung, 
sorgfältige  Pflege  Abhilfe  zu  schaffen,  anstatt  mit  Chinin  und  anderen  sog.  Fieber- 
mitteln Zeit  und  Gelegenheit  zu  verderben. 

Nichts  ist  einfacher  als  die  Diagnose  eines  fortgeschrittenen  oder  ausgeprägten 
Filariainfektes  in  den  Formen  der  Adenitis,  Orchitis.  Chyluria,  Elephantiasis 
arabum;  dazu  bedarf  es  in  Filariagegenden  kaum  des  Arztes.  Aber  die  ersten  un- 
scheinbaren Anfängen  dieser  später  meist  hoffnungslosen  Erkrankungen  zu  erkennen, 
das  ist  eine  wichtige  Aufgabe  des  Arztes.  Er  muß  wissen,  daß  die  erste  Filaria- 
ansteckung  sich  sehr  häufig  durch  kurze  scheinbar  bedeutungslose  Fieberanfälle  und 
Fieberrückfälle  verrät.  Er  verkennt  den  Ernst  solcher  Fieberbewegungen  nicht, 
wenn  ihm  etwra  auf  der  Haut  des  Kranken  eine  örtliche  schmerzhafte  Rose  oder  gar 
eine  Lymphgefäßentzündung  und  Lymphknotenschwellung  auffällt.  Findet  er 
dann,  anstatt  der  etwa  vermuteten  Staphylokokkose  oder  Streptokokkose.  die  Micro- 
filaria  sanguinis  im  Blute  oder  in  den  örtlichen  Gewebsveränderungen,  dann  bekommt 
der  kleine,  vermeintlich  unbedeutende  Fieberanfall  eine  ernste  Bedeutung. 

Dieses  Filariaf  ieber  ist  schon  vor  mehr  als  fünfzig  Jahren  von  Fayrer  (1882) 
als  elephantoid    fever  auf  Barbadoes  beobachtet   und  gut  beschrieben  worden. 
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Es  macht  Anfälle  und  Rückfälle  von  3  —  7tägiger  Daner,  die  anfänglich  mit  einer  ge- 
wissen Regelmäßigkeit  aller  7  Tage  oder  aller  14  Tage  oder  aller  vier  Wochen  auf- 
treten können;  oder  auch  erst  nach  längeren  Pausen,  nach  2,  3,  4,  6,  12  Monaten 
wiederkehren.  Der  Anfall  pflegt  mit  einem  heftigen  langen  Schüttelfrost  zu  be- 
ginnen, mit  Kopfschmerz,  Irrereden,  Erbrechen  einherzugehen,  mit  einem  großen 
allgemeinen  Schweißausbruche  zu  endigen.  Er  kann  so  heftig  sein,  daß  er,  zumal 
wenn  empfindliche  Lymphknotenschwellungen  sich  dabei  bemerklich  machen,  den 
Eindruck  eines  Pestanfalles  macht  (United  States  Am.  1914).  Nach  und  nach 
pflegen  die  anfangs  getrennten  Anfälle  zu  einem  wochenlangen,  monatelangen,  jahre- 
langen schwachen  Dauerfieber  zusammenzufließen. 
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Leber  (1914)  fand  das  Filariafieber  bei  den  Samoanern  als  Mumufieber  ;  er 
und  Prowazek  beschrieben  es  als  eine  Art  von  Siebentagefieber,  einsetzend  mit 
Schüttelfrost,  Abgeschlagenheit,  Kopfschmerz,  entzündlichen  Ödemen,  die  sich  oft 
auf  beiden  Körperseiten  an  gleiche  Hautstellen  verteilen;  das  Eieber  hält  sich  mehrere 
Tage  auf  40°  C,  um  dann  abzusinken.  In  zwei  Fällen  dieses  „Fiebers  von  unbekanntem 
Ursprung"  mit  Bronchitis  gab  es  zahlreiche  Mikrofilarien  im  Blute,  dabei  Leuko- 
zytose und  ansteigende  Eosinophilie.  Auch  in  Drüsenschwellungen,  die  sich  am 
Halse,  in  der  Ellbeuge,  in  der  Achsel,  in  der  Bauchweiche  einstellen  können,  sowie 
im  Konjunktivalsekret  konnten  die  Filarien  gefunden  werden.  In  späteren  An- 
fällen pflegte  das  Fieber  als  febris  remittens  oder  febris  intermittens  zu  verlaufen.  — 
Ähnlich  wie  das  Mumufieber  verhält  sich  ein  endemisches  Drüsenfieber  auf  Queens- 
land, das  Mossmanfieber  (Smithson  1910,  Breinl  1914). 

Früher  schon  waren  durch  MacGregor  (1910)  juxtaarticular  nodules 
in  Britisch  Neuguinea  bekannt  geworden,  die  unter  mehr  oder  weniger  heftigen  Fieber- 
bewegungen bei  zahlreichen  Eingeborenen  sich  entwickeln.  Jeanselme  (1905) 
meinte  als  Erreger  solcher  Knoten  einen  Pilz,  nocardia  seu  discomyces  carougeaui, 
ansprechen  zu  dürfen;  aber  zwölf  Jahre  vorher  hatte  Leuckabt  (1893)  in  gleichen 
Knoten  von  der  Goldküste  eine  Filaria  volvulus  als  wahrscheinliche  Erregerin  fest- 
gestellt. Joyeux  (1913)  sowie  Breinl  (1914)  fanden  jene  Knoten  von  Stecknadelkopf- 
größe bis  Hühnereigröße  am  Ellbogen  und  Knie  bei  den  Eingeborenen  Neuguineas; 
sie  betonten  ein  mit  dem  Knoten  Wachstum  einhergehendes  specific  fever,  das  in 
unregelmäßigen  Steigerungen  bis  zu  40°  unter  Gelbfärbung  der  Schleimhäute  des 
Auges  und  des  Mundes,  mit  Schmerzen  in  der  Milzgegend  und  mit  Leberschwellung 
einhergeht,  um  nach  2  bis  7  Tagen  rasch  zu  erlöschen.  Solche  Fieberanfälle  wieder- 
holen sich  nach  kürzeren  oder  längeren  Pausen  und  können  allmählich  zu  einem 
Dauerfieber  zusammenfließen,  das  sich  zwei  Jahre  und  darüber  hinaus  hinzieht  und, 
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von  Gelbsucht  und  Abmagerung  begleitet,  zum  Tode  führt.  —  Malariainfekte  hatten 
keinen  Anteil  an  diesem  specific  fever. 

Die  juxtaarticular  subcutaneous  nodules  fand  Davey  (1915)  in  Xyasaland  bei 
einer  mit  Yaws  durchseuchten  Bevölkerung  unter  2378  Erwachsenen  80  mal,  unter 
Kindern  keinen  Fall;  er  überzeugte  sich,  daß  die  Framboesie  nichts  mit  der  Ent- 
stehung dieser  Knoten  zu  tun  hat;  als  Erreger  fand  er,  wie  vordem  Leukart,  filaria 
s.  onchocerca  volvulus. 

Im  Jahre  1919  kam  aus  Guatemala  (Calderon  1917)  die  Nachricht,  an  der 
pazifischen  Küste  zwischen  den  Vulkanen  von  Fuego  und  Atitlan  auf  einem  Hoch- 
landstreifen von  600  bis  1200  m  über  dem  Meer  sei  die  Bevölkerung  bis  zu  97  %  mit 
Wurmknoten  auf  dem  Kopf,  selten  an  der  Beckenrandgegend,  an  den  Beinen  oder  an 
den  Armen  verseucht;  diese  Knoten  oder  vielmehr  darin  wohnende  Filarien  seien, 
als  die  Erreger  des  erisipela  de  la  costa,  Ursache  zahlreicher  fortschreitender  Er- 
blindungen. Die  Küstenrose  pflege  mit  hohen  drei  bis  viertägigen  Fieber - 
anfallen  einherzugehen,  nach  der  Absch wellung  der  roten  schmerzhaften  Geschwulst 
ein  hartes  blasses  örtliches  Ödem  zu  hinterlassen,  dem  eine  intermittierende  oder  an- 
haltende Taubheit  oder  eine  fortschreitende  Trübung  der  Hornhaut  des  Auges  bis 
zur  völligen  Erblindung  folgen  könne.  In  den  Knoten  fand  Robles  (1919)  einen  von 
der  afrikanischen  filaria  volvulus  abweichenden  Wurm,  den  er  onchocerca  caecutiens 
nannte;  die  Ausrottung  dieses  Parasiten  durch  Exstirpation  des  Hautknotens,  mag 
er  nun  am  Kopf  oder  an  der  Hüfte  oder  sonstwo  sitzen,  beseitigte  in  kurzer  Zeit, 
schon  nach  fünf  oder  vier  Stunden,  eine  langwierige  Erblindung.  Robies,  der  über 
tausend  Wurmknoten  operiert  hat.  denkt  an  Wurmt oxine  als  Erreger  und  Unter- 
halter der  Erblindung.  Seine  Angaben  sind  von  Pacheco-Luxa  (1921)  für  Guatemala 
und  benachbarte  Teile  von  Mexiko  und  San  Salvador  bestätigt  worden;  als  Über- 
trägerin des  Wurmes  vermutet  dieser  Autor  eine  „Glossina'',  die  in  der  Neuen  Welt 
nicht  vorkommt;  wahrscheinlich  sind  Kriebelmücken  die  Vermittlerinnen. 

Uns  geht  hier  das  dreitägige  Fieber  an,  welches,  mit  oder  ohne  Erysipelausbruch 
auf  der  Haut,  der  amerikanischen  Onchocercosis  voraufgeht.  Es  ist  auch  bei  der 
afrikanischen  Onchocercosis  im  Gebiete  des  französischen  und  des  belgischen  Kongo 
(Rodhaix  et  vax  den  Braxdex  1916,  Dubois  1916,  Ouzilleau  1921.  1923).  an  der 
Goldküste  Westafrikas  bei  Craw-crawkranken  (Montpellier  et  Lacroix  1920;  Corsox, 
Macfie  and  Corson  1922),  an  der  Sierra  Leone  (Blacklock  1922)  als  Anzeichen  ge- 
schehener Filaria  Infektion  und  als  Vorbote  oder  Begleiterscheinung  der  verschieden- 
sten Filariakrankheiten  festgestellt  worden. 

Das  Filariafieber,  elephantoid  fever,  ist,  wie  ebenfalls  die  prämoni- 
torischen  Fieberanfälle,  welche  die  Anfänge  der  Trichinosis,  der  Tuberkulosis.  der 
Syphilis,  der  Lepra  und  anderer  heimlicher  Infekte  anzeigen,  ein  ausgezeichnetes 
Beispiel  dafür,  daß  mit  der  Feststellung  eines  fieberhaften  Zustandes,  seiner  Dauer, 
seiner  Form,  seines  Ablaufes  wenig  getan  und  mit  sog.  Fieberbehandlung  ohne  Ent- 
deckung und  Berücksichtigung  des  Fiebererregers  gar  nichts  genutzt  wird.  Wir 
werden  für  die  gutartigen  Dreitagefieber,  Siebentagefieber  usw.  das  gleiche  bemerken 
müssen,  was  für  die  scheinbar  selbständigen  und  kurzfristigen,  keineswegs  gutartigen 
Anfälle  des  dreitägigen  samoanischen  Mumufiebers  (Leber),  der  siebentägigen  neu- 
guineischen specific  fevers  (Breixl),  des  zehntägigen  australischen  Mossmanfiebers 
(Smithsox),  des  dreitägigen  bis  siebentägigen  westafrikanischen  Küstenfiebers  als 
Anzeichen  der  Microfilariosis  gesagt  wurde. 

Die  Inkubationszeit  zwischen  Filariainfekt  und  erstem  Fieberanfalle  betragt 
nach  der  Angabe  von  Robles  (1914)  drei  Monate.  Das  entspricht  anderen  Erfahrungen. 
Jedenfalls  wäre  es  wichtig,  fürderhin  die  Zeit  vor  dem  ersten  Filai iafieberanfalle 
genau  zu  durchforschen,  ob  der  Befallene  und  wie  oft  er  an  örtlichen  Entzündungs- 
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herden,  an  der  sog.  „Calabarschwellung"  (Robertson  1895),  „Kamerunschwellung", 

..Tropenschwellung",  also  an  eosinophilen  Hautödemen  und  Erysipeln  gelitten  und 
etwa  auch  Unterhautknötchen.  Lymphknotenschwellungen  usw.  gehabt  habe.  Mit 
derartigen  Feststellungen  wäre  die  Untersuchung  des  Blutes,  der  Lymphknoten,  des 
Hautausschlages  zu  verbinden  und  dadurch  der  leichtsinnigen  Diagnose  Malariafieber, 
wie  sie  noch  vor  einem  Jahrzehnt  geübt  wurde,  ein  Ende  gemacht.  Zugleich  würden 
zahlreiche  überflüssige  Fiebernamen,  Mumufieber,  Mossmanfieber  usw.  aufs  neue 
geprüft  und  wahrscheinlich  mit  der  Bezeichnung  Filariafieber  beseitigt  werden  können. 

Die  gleichen  Beziehungen  wie  zwischen  der  ersten  örtlichen  Ansiedlung  der 
Filariosis,  besser  gesagt  der  Filariosen,  und  den  ersten  kurzen  Anfällen  des  Filaria- 
fiebers  bestehen  in  einer  ganzen  Reihe  von  Infektionskrankheiten,  die  zum  Teil  alt- 
bekannt sind  wie  die  Syphilis  und  die  Framboesia  mit  ihren  Initialaffekten  und 
Initialfiebern  und  Eruptionsfiebern,  zum  Teil  noch  vor  kurzer  Zeit  zu  den  uner- 
forschten Fiebern,  unclassified  fevers  (Crombie  1898),  unclassed  fevers  of 
the  tropics,  imperfectly  diff erentiated  fevers  (Manson  1900),  fievres 
tropicales  imparfaitement  diff  erenciees  (Gcibaud  1908),  pyrexia  of 
uncertain  origin  (BtRT  1910).  hitherto  unrecognized  fevers  (Deeks  1912), 
obscure  forms  of  fever  (Fox  1912),  certain  short  febrile  illnesses  distinct 
from  ague  (Loughxax  1913),  febbri  non  classifieate  (Gabbi  1913),  bisher 
unbekannte  Fieber  (Werxer  1916),  koortsige  ziekten  van  onbekenden 
oorsprong  (Vervoort  1923),   gezählt    worden   sind, 

Hierher  gehört  z.  B.  eine  Trypanosomiasis,  die  afrikanische  Schlafkrankheit 
mit  ihren  mehr  oder  weniger  flüchtigen  Vorboten  auf  der  Haut  und  an  oberfläch- 
lichen Lymphknoten;  eine  Schizotrypanosomiasis.  die  C'HACAs'sehe  Krankheit 
der  Ostküste  Südamerikas  zwischen  Argentinien  bis  Panama,  mit  Hautpustel  und 
Drüsen-chwellung ;  eine  Spirochätosis  in  Ostasien  mit  den  vielen  Xamen  des 
Ttutsugamuschifiebers,  des  japanischen  Kedanifiebers.  Flußfiebers.  Überschwem- 
mungsfiebers, des  formosanischen  Batranfieber s.  des  endemic  glandulär  fever,  des 
Pseudotyphus  von  Deli  usw.,  mit  initialem  Milbenbiß,  Hautknoten  und  Drüsen- 
anschwellung; eine  andere  Spirochätosis  in  Peru,  die  Oroyakrankheit  mit  Phlebo- 
tomusstich  und  hohem  Fieber,  als  Vorgängerin  der  Verruga  peruviana.  —  Alle  diese 
Krankheiten  werden  erst  dann  langwierig,  gewinnen  erst  dann  das  volle  Bild  einer 
großen  Dauerkrankheit,  wenn  es  dem  befallenen  Organismus  nicht  gelang,  die  erste 
örtliche  Ansteckung  durch  örtliche  Entzündung  an  der  Impfstelle  und  durch  rasche 
allgemeine  Entzündung  in  Form  eines  gründlichen  Fiebera nfalles  zu  überwinden, 
räch  von  dem  Infekt  zu  reinigen  und  so  die  fortschreitende  Allgemeininfektion  zu 
verhüten. 

Der  Pathologe  betont  in  solchen  Fällen  die  großen  vollentwickelten  Krank- 
heitsgänge und  sieht  in  dem  kleinen  Krankheit sanf alle  mit  örtlichem,  oft  sehr  gering- 
fügigem Infekt  an  Haut,  Unterhaut.  Lymphknoten  und  in  den  kurzfristigen  Fieber- 
bewegungen unvollständige  Krankheiten,  Abortivfälle,  formes  frustes.  Der  Arzt 
hingegen  sieht  in  solchen  kurzen  entzündlichen  und  fieberhaften  Abwehren  die  starke 
schnelle  Wehrfähigkeit,  die  entschiedene  Siegesbereitschaft  des  befallenen  Organismus, 
dem  der  vieltägige  oder  vielwöchige  Kampf  mit  einem  sich  rasch  vervielfältigenden 
und  sich  rasch  ausbreitenden  Feinde  erspart  worden  ist.  Die  sog.  Abort ivfieber, 
febriculae,  kennt  der  Arzt  am  häufigsten  bei  vorher  gesunden  Menschen,  besonders 
bei  Kindern,  während  er  die  großen  schweren  Krankheitsbilder  und  ihre  Häufung 
zu  schweren  Epidemien  an  solchen  Menschen  und  Volksschichten  erfährt,  die  vor  der 
Infektion  durch  elende  fehlerhafte  Leben>wei>e  entkräftet  und  verkümmert  oder  durch 
vorhergegangene  Überanstrengungen,  Erkältungen,  Erschütterungen,  Verwun- 
dungen, Übelfüllungen,  Entbehrungen  geschwächt  worden  waren.     Das  gilt  für  die 
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langwierigsten  wie  für  die  kurzfristigsten  Seuchen,  für  die  Syphilis  wie  für  che  Pest, 
für  die  siebzehntägige  Rüekfallfieberspirochätosis  wie  für  die  neuntägige  Weilfieber  - 
spirochätosis  wie  für  die  dreitägigen  Spirochätosen  des  Hundsfiebers  und  des  Gelb- 
fiebers. Das  Krankheitsbild,  die  Dauer  und  der  Ausgang  des  Krankheitsanfalles 
hängt  ebensowohl  von  der  Gegenwehr  des  Angegriffenen  wie  von  der  Art  und  Aus- 
dauer und  Vermehrungsfähigkeit  des  Krankheitserregers  ab.  Dementsprechend  gibt 
es  ..Dreitagefieber",  die  länger  und  kürzer  als  drei  Tage  währen;  ..Siebentagfieber", 
die  nur  drei  Tage  oder  auch  neun  Tage  und  mehr  dauern  oder  ohne  Wärmesteigerung 
verlaufen;  anhaltende  ..Wechselfieber'',  chronische  „Pest"  und  ähnliche  Paradoxen. 
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Gelbfieber. 
Seidelix  (Merida  in  Yueatan)  1911. 


Pestfieber,  Denguefieber, 

auf  der  Höhe  der  Seuche.  auf  der  Höhe  der  Seuche. 

Sticker  (Bombay)  1897.       Slaughter  (Ranguhn)1882. 
(Fiebergänge;    die  punktierten  Linien  zeigen  die  Pulszahlen  an:  dabei  entsprechen  den  Wärmegraden 
'35,  36,  37,  38.  39.  40.  41"  C,  die  Pulsziffern  60,  80,  100,  120,  140.  160,  180.) 


Die  angeführten  Beispiele  erstmaliger  und  rasch  beendigter  Anfälle  von  Krank- 
heiten, die  wir  im  allgemeinen  zu  den  langwierigsten  stellen,  des  kurzen  Malta  - 
kokkusinf ektes,  der  kurzen  Leishmaniose,  der  kurzen  Filariose,  sowie 
die  Hinweise  auf  gelegentliche  Verwilderungen  und  Verlängerungen  von  Infekten, 
die  wir  im  allgemeinen  zu  den  gutartigen  und  kurzfristigen  rechnen,  mögen  genügen, 
um  zu  zeigen,  wie  wichtig  es  wäre,  endlich  die  nosographische  Bezeichnung  der  Fieber- 
krankheiten durch  ätiologische  Benennungen  so  weit  wie  möglich  zu  ersetzen  oder 
wenigstens  genauer  zu  bestimmen.  Wobei  die  voraussetzungslose  Beschreibung  des 
Krankheitsbildes,  des  Fieberganges,  der  Fieberdauer,  der  Krankheitszufälle,  des 
Krankheitsablaufes  sowie  der  Bestimmung  des  Einflusses,  den  die  Körperanlage  im 
einzelnen  Falle  für  die  Fieberformel  und  die  Entscheidung  hat.  ihr  Recht  behielte; 
denn  auf  diesen  Bestimmungen  beruht  die  Voraussagung  des  Krankheitsausganges, 
des  Schicksales,  das  den  einzelnen  Kranken  erwartet,  die  hippokratische  Pro- 
gnose und  Therapie:  während  hingegen  die  ursächliche  Behandlung  des  Infektes 
mit  chirurgischen  und  spezifischen  Gegenmitteln,  die  wir  seit  Sydenham  suchen, 
und  die  Verhütung  der  Infektion  im  einzelnen  Falle,  die  mit  der  parasitologischen 
Forschung  begonnen  hat,  eine  genaue  Kenntnis  des  ansteckenden  Erregers  erfordert: 
die  Verhütung  von  Masseninfektionen,  Epidemien,  wiederum  setzt  eine  genaue  Kennt- 
nis der  Seuchenformel  voraus,  die  Kenntnis  aller  Bedingungen.  Gelegenheiten.  Wege, 
Mittel  zur  Vervielfältigung.  Ausbreitung,  Übertragung  des  Krankheitserregers,  kurz 
eine  loimologische  Forschung,  zu  welcher  seit  einem  Menschenalter  die  Anfänge  ge- 
macht sind  (Sticker   1898,   1901,   1910). 
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Heute  ist  die  Aufstellung  einer  Gruppe  von  gutartigen  kurzfristigen 
Fieberkrankheiten  noch  ein  unentbehrlicher  Notbehelf,  und  bleibt  es  so  lange, 
bis  durch  die  parasitologische  Forschung  für  alle  die  verschiedenen  Infekte  bestimmte 
Erreger  gefunden  sind.  Die  engere  Gruppe,  welcher  Mense  (1914)  den  bezeichnenden 
Namen  gegeben  hat,  gewann  im  letzten  Jahrzehnt  einen  merkwürdigen  inneren 
Zusammenhang  dadurch,  daß  für  die  in  ihr  enthaltenen  Krankheiten  engverwandte 
Erreger,  aus  der  Gruppe  der  Spirochäten,  gefunden  sind,  so  daß  also  die  klinische 
Zusammenfassung  keine  willkürliche  oder  zufällige  war.  Eine  neue  Bestätigung 
des  alten  Satzes,  daß  gleiche  Krankheitsbilder,  gleich  in  ihren  äußeren  Zeichen  und 
ihrem  Ablauf,  auch  die  gleiche  Ursache  haben,  und  daß  die  klinische  Einheit  der 
erste  und  zuverlässige  Wegweiser  ist  zur  Entdeckung  der  Ursache. 
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Übersicht  über  die  kurzfristigen  Fieberkrankheiten. 

Wir  ordnen  die  hergehörigen  Krankheiten  übersichtlich  nach  ihrer  durch- 
schnittlichen Dauer,  nach  der  mehr  oder  weniger  gesetzmäßigen  Zahl  von  Tagen, 
über  die  sie  sich  hinzuziehen  pflegen.  Der  Vollständigkeit  halber  führen  wir  einige 
Krankheiten  mit  an,  die  nicht  den  warmen  Ländern  allein  zukommen,  aber  bei  der 
Diagnose  dort  berücksichtigt  werden  müssen;  auch  können  wir  im  Hinblick  auf  die 
unscharfe  Grenze,  welche  zwischen  Gutartigkeit  und  Bösartigkeit  liegt,  nicht  ganz 
verzichten  auf  die  Anführung  einiger  Fieberkrankheiten.,  die  gelegentlich  tödlich 
werden. 

Zunächst  sind  zu  besprechen  die  sogenannten 

Eintägigen  Fieberkrankheiten. 

1.  Das  Eintagfieber  im  engeren  Sinne;  febricula  der  englischen  Ärzte,  fievre 
ephemere  der  französischen. 

Abgesehen  von  dem  zufälligen  Eintagfieber,  wie  es  jeder  Einzelne  unter  allen 
Himmelsstrichen  gelegentlich  erleiden  kann,  wenn  er  einer  gewaltsamen  Störung 
der  mittleren,  ihm  zuträglichen,  Lebensweise  ausgesetzt  wird,  durch  Überanstrengung 
seiner  Muskelkräfte,  Überladung  seiner  Verdauungskräfte,  Entziehung  der  Glieder- 
ruhe, Entziehung  des  Schlafes,  Verhinderung  der  natürlichen  Ausscheidungen,  ge- 
waltsame Abkühlung  oder  Überhitzung,  körperliche  Erschütterung,  Quetschung  usw., 
gibt  es  gelegentlich  auch  Massenanfälle  von  Eintagsfieber,  und  besonders  in  den 
Tropen,  unter  dem  Einflüsse  der  genannten  Störungen.  Am  häufigsten  sieht  der  Arzt 
sie  bei  Truppenübungen,  Rottenarbeiten,  Karawanen.  Eine  genaue  Beobachtung 
ergibt  ihm,  daß  bei  solchen  Massenaufgeboten  am  ehesten  die  unterliegen  und  fieber- 
haft erkranken,  welche  längere  oder  kürzere  Zeit  vorher  eine  fieberhafte  Krankheit 
überstanden  haben,  Malaria,  Ruhr,  Gelenkrheumatismus,  oder  einen  bisher  schlum- 
mernden Infekt  in  sich  tragen,  Tuberkulose,  Syphilis,  Lepra,  oder  einen  „empfind- 
lichen Hals",  ein  „schwaches  Gedärm",  eine  „ungenügende  Blutbildung",  eine  „un- 
zureichende Regenerationskraft"  haben,  so  daß  also  die  Fieberbewegung  mit  der 
Aufregung  eines  inneren  Krankheitsherdes  oder  mit  der  Aufnahme  eines  Fieber- 
erregers von  den  Schleimhäuten  der  Nase,  des  Rachens,  des  Darmes  zusammenhängt. 

Gelegentlich  auch  kann  es,  unabhängig  von  solchen  Gelegenheitsursachen,  zu 
gehäuften  Eintagsfiebern  kommen,  besonders  im  Frühjahr  und  im  Hochsommer ;  bei 
den  Bewohnern  einzelner  Häuser,  Quartiere,  Kasernen,  Viertel,  Schiffe.  Ein  heftiger 
Fieberanfall,  der  das  Schlimmste  erwarten  läßt,  ohne  jede  Reizung  irgendeines  be- 
sonderen Körperteiles,  ohne  einen  Herpesausbruch  oder  sonst  einen  Hautausschlag, 
ohne  Veränderung  der  Rachenschleimhaut  usw.;  am  selben  Tage  oder  am  anderen 
fällt  die  Fieberhitze  wieder  ab,  unter  einem  wohltuenden  Schweißausbruch  oder  unter 
einer  reichlichen  Darmausleerung;  Durst,  Kopfweh,  Mattigkeit  verschwinden;  Kraft 
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und  Eßlust  kehren  wieder,  und  die  Krankheit  ist  beendet.  Solche  gehäuften  Anfälle 
sahen  die  ältesten  Ärzte  bei  uns  in  Europa  öfter  als  wir  heute :  sie  betrachteten  sie  als 
abgekürzte  Anfälle  eines  gastrischen  Fiebers  oder  eines  Nervenfiebers  (paratyphu*, 
typhus  abdominalis),  weil  die  Anfälle  sich  zu  häufen  pflegten  in  Zeiten,  wo  jene 
großen  Fieber  herrschten.  Sie  mögen  recht  gehabt  haben;  denn  in  den  Großstädten, 
wo  die  Eintagsfieber  besonders  häufig  gesehen  wurden,  in  Köln,  München.  Prag, 
Wien,  Berlin,  ist  mit  der  alten  Herrschaft  des  Bauchtyphus  auch  jenes  Eintagsfieber 
fast  verschwunden.  —  In  tropischen  Ländern  entstehen  jene  gehäuften  Emtagsfieber 
besonders  an  Orten,  wo  die  nachher  zu  besprechenden  Dreitagefieber,  Siebentage- 
fieber usw.  endemisch  sind;  sie  befallen  Eingeborene,  öfter  aber  Neuangekommene. 
Im  letzteren  Falle  spricht  man  dann  wohl  von  Akklimatisierung  in  dem  oben  ange- 
gebenen Sinne;  solche  eintägigen  climatic  fevers.  fievres  elimateriques.  pyrexies  sai- 
sonaleres, spielen  in  manchen  Ländern  auch  da  noch  eine  Rolle,  wo  man  im  übrigen 
die  Fieberkrankheiten  als  Infektionskrankheiten  zu  betrachten  gelernt  hat. 

Nicht  selten  sind  flüchtige  Eintagfieber  in  gehäuftem  Auftreten  Vorboten  und 
und  Begleiter  schwererer  Massenerkrankungen  und  Pestseuchen,  der  Pocken,  der 
Masern,  des  Rückfallfiebers,  des  Fleckfiebers,  des  Gelbfiebers,  der  Beulenpest.  In 
meinem  Pestspital  Parel  bei  Bombay  fanden  manche  Kranke  Aufnahme,  durch  den 
Hinduassistenten,  welche  außer  hohem  Fieber  und  etwa  einer  druckempfindlichen 
Leistendrüse  oder  Halsdrüse  oder  Bauch  weiche  keinerlei  Störung  zeigten,  am  anderen 
Tage  entfieberten,  gesund  blieben  und  dann  in  den  offiziellen  Listen  unter  der  Rubrik 
ague  geführt  wurden.  Die  englischen  Arzte  in  den  Tropen  nennen  ague  jedes  kurze 
heftige  Fieber,  das  nicht  mit  Sicherheit  besonders  benannt  werden  kann;  aber  auch 
alle  die  eintägigen  Anfälle  der  Wechselfieber,  die  abortiven  Anfälle  der  Pest,  der 
Dengue,  des  Tetanus  usw.,  soweit  solche  innerhalb  der  Herrschaft  einer  Epidemie 
oder  aus  endemisch  verseuchtem  Ort  vermutet  werden  können,  jedoch  unbeweisbar  sind. 

2.  Das  Herpesfieber,  febris  herpetica,  febris  gastrica,  herpetic  fever,  fievre 
herpetique,  ist  als  Eintagfieber  in  den  Tropen,  soviel  ich  sehe,  meistens  ein  Malaria- 
anfall mit  Herpes  facialis  oder  Zona,  oder  ein  Anfall  von  Paratyphusinfektion,  Koli- 
infektion  usw.  Die  Herpesbläschen  müssen  bisweilen  gesucht  werden,  am  Gaumen, 
unter  dem  Bart,  am  Gesäß.  Berichte  über  fieberhafte  Herpesausbrüche  in  epidemischer 
Häufung,  mit  Bläschen  im  Gesicht,  auf  der  Cornea,  in  der  Mundhöhle,  an  den  Ge- 
schlechtsteilen, am  After,  am  Rumpf,  an  den  Gliedmaßen,  zerstreut  oder  in  Gürtel- 
form, mit  eintägiger  bis  siebentägiger  Krankheitsdauer,  habe  ich  für  che  Tropen  nicht 
gefunden.  Die  Mitteilungen  über  solche  aus  europäischen  Ländern  (Cotagse  1871, 
Fischer  1876,  Saivage,  Subkey,  Zimmerlix  1883,  Plessixg  1884,  Boulaxger  1885, 
Epstein  1886,  Kaposi  1S89,  Teissier  1893,  Kelsch  1894,  Mayer  1921.  Doerr  1921 
usw.)  lassen  genauere  Untersuchungen  darüber  in  den  warmen  Zonen  wünschenswert 
erscheinen.     Auch 

3.  der  Schweißfriesel,  Febris  miliaris,  suette  miliaire.  suette  des  picards, 
ist  in  den  Tropen  wohl  bisher  nicht  beobachtet,  wenigstens,  mit  Ausnahme  eines 
zweifelhaften,  nachher  mitzuteilenden  Ausbruches,  nicht  beschrieben  worden.  Es 
ist  aber  kaum  anzunehmen,  daß  das  Auftreten  dieser  merkwürdigen  Seuche  auf  die 
europäischen  Länder  beschränkt  sei,  wenn  auch  Ausbrüche  bisher  nur  aus  Italien, 
England,  Frankreich,  Belgien,  Deutschland,  Österreich  berichtet  worden  sind.  Sie 
reichen  für  alle  diese  Länder  bis  in  unser  Jahrhundert  hinein,  schließen  sich  rückwärts 
dem  stürmischen  Englischen  Schweiß,  sudor  anglicus,  des  15.  und  16.  Jahr- 
hunderts an  und  weiter  rückwärts  dem  Morbus  cardiacus  (Caeliis  Aireliaxus) 
im  5.  Jahrhundert.  Zu  allen  Zeiten  waren  seine  Ausbrüche  jeweilig  mehr  oder  weniger 
eng  auf  ein  Land,  einen  Bezirk,  einen  Platz  begrenzt,  auf  sumpfige  feuchte  Niede- 
rungen, verwahrloste  Döifer  und  Gehöfte,  einzelne  Großstädte  mit  vernachlässigter 
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Bodenpflege  und  Kanalanlage.  Das  Leiden  setzt  regelrecht  schnell  ein,  unter  Frost 
oder  Schüttelfrost  mit  verschieden  hohem  Wärmeanstieg  zu  einem  ein-  bis  dreitägigen 
Fieber  und  großem  Schweiß,  der  unter  Herzangst,  Magendruck,  tollem  Herzklopfen, 
Atemnot  anhält,  um  am  dritten  oder  vierten  Tage  mit  allen  Störungen  und  Be- 
schwerden rasch  aufzuhören  und  von  einem  ausgedehnten  Frieselausschlage  gefolgt 
zu  werden.  Der  Friesel,  in  Knötchenform  und  Bläschenform,  stellt  sich  als  Entzündung 
der  Haut  in  kleinen  Herden  dar.  Gegen  Ende  der  Krankheitswoche  erfolgt  Abschilfe- 
rung und  Abkrustung  der  Haut.  Alles  das  in  ungleicher  Heftigkeit,  je  nach  der  Schwere 
der  Seuche,  die  in  vielen  Ausbrüchen  keine  Sterbeziffern  machte,  in  anderen  jedoch 
eine  Sterblichkeit  von  15—50%  der  Befallenen  bewirkte.  Der  Tod  pflegt  um  den 
dritten  Krankheitstag,  unter  Zunahme  aller  Krankheitszeichen,  dazu  Blutungen  in 
die  Haut  und  Schleimhäute,  mit  Versagen  der  Kreislauforgane  zu  erfolgen.  Rückfälle 
in  den  beiden  ersten  Wochen  kommen  vor.  Die  Genesung  pflegt  auffallend  langsam 
und  schwierig  zu  sein.  Als  Nachkrankheiten  sind  Furunkulose,  Abszeßbildungen, 
Neuralgien,  Psychosen  verzeichnet.  —  An  den  Leichen  fällt  auf  der  Frieselausschlag 
in  der  Haut,  die  rasche  Fäidnis,  die  „schon  mit  dem  Sterben  beginnt",  wenn  die 
Sterbenden  und  die  Leichen  warm  gehalten  werden;  Austritt  von  schaumigem  Blut 
aus  Xase  und  Mund.  Gasanhäufungen  im  ganzen  Unterhautgewebe,  Gasansammlungen 
unter  der  Oberfläche  innerer  Teile,  Herz,  Leber,  Gedärm;  Blutungen  in  die  geröteten 
Schleimhäute  und  serösen  Häute ;  in  Herz  und  Gefäßen  dunkles  flüssiges  Blut ;  schlaffes 
Herz,  etwas  vergrößerte  Milz;  bisweilen  Schwellung  der  Follikel  am  Zungengrunde, 
im  Bachen,  im  Dünndarm  und  Gekröse. 

Vom  Erreger  dieser  Seuche  ist  bisher  nichts  bekannt ;  das  Hautemphysem  enthielt 
in  Fällen,  die  Weichselbaum  (1907)  untersuchte,  den  FRÄxKEL-WELCH'schen  Bazillus. 
Auf  einen  Zusammenhang  des  Schweißfriesels  mit  der  unterirdischen  Rattenwelt 
deuten  Feststellungen  von  Chantemesse,  Marchoux  et  Haury  (1906),  Crepin  (1906). 

Der  Schweißfriesel  hat  mit  der  Cholera  nichts  zu  tun,  wenn  auch  sein  Bild  in 
einzelnen  Choleraausbrüchen  hervorgetreten  ist.  So  äußerte  sich,  nach  Stromeyer, 
im  Jahre  1831  in  Hamburg  das  Leiden  bei  vielen  Kranken  nicht  wie  gewöhnlich 
mit  Kaltwerden  und  Trockenwerden  der  Haut,  sondern  mit  großer  Neigung  zu 
Schweißen,  die  anfallweise  wie  beim  Wechselfieber  auftraten,  so  daß  manche  Ärzte 
an  diese  Krankheit  dachten.  Ähnliche  Beobachtungen  machte  man  in  den  Jahren 
1866  und  1867  in  Paris;  die  Ergriffenen  fielen  in  große  Mattigkeit,  klagten  über 
Magendruck,  Kopfweh,  Durst,  zeigten  eine  weiße  Zunge  und  einen  vermehrten  Puls. 
Die  Haut  wurde  warm,  weich,  bedeckte  sich  an  Stirn  und  Brust  mit  kühlem  Schweiß 
oder  wurde  am  ganzen  Körper  von  einem  sehr  reichlichen,  das  Lakmuspapier  bläuenden 
Schweiß  bedeckt,  dem  bald  ein  Frieselausschlag  folgte.  Bei  alledem  waren  die  Kranken 
verstopft  oder  hatten  ein  wenig  Diarrhöe;  Bronchitis  gesellte  sich  häufig  hinzu.  Die 
Krankheit  konnte  sich  auf  drei  oder  vier  Wochen  ausdehnen.  Keiner  der  so  Erkrankten 
bekam,  nach  Nicaise,  die  gewöhnliche  Form  des  Choleraanfalles.  Solche  und  weitere 
ähnliche  Beobachtungen  haben  französische  Ärzte  veranlaßt,  den  Begriff  der  cholera 
cutane  ou  sudoral  (Roux  1855,  Lespinois  1868)  aufzustellen,  während  andere 
umgekehrt  aus  der  Cholera  une  sorte  de  suette  interne  (Dubun  de  Peyrelongue 
1824)  haben  machen  wollen. 

Die  einzige  Beschreibung  eines  tropischen  Schweißfiebers,  die  bisher  vorliegt, 
rührt  aus  dem  Jahre  1840  her;  sie  wurde  von  Murray  (1841)  unter  der  Bezeichnung 
sweating  sickness  mitgeteilt.  Während  einer  ausgebreiteten  Herrschaft  der  Cholera 
in  Zentralindien  und  besonders  im  Bezirke  Malwah  in  den  Monaten  Juni  und  Juli 
der  Jahre  1839  und  1840  gab  es  auf  der  englischen  Station  Mhow  neben  einigen 
Cholerafällen  und  vor  dem  Herbstausbruch  der  Malaria  eine  starke  Häufung  fieber- 
hafter Schweißanfälle,  denen  ein  großer  Teil  der  Befallenen  erlag.    Die  Leute  klagten 
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ein  paar  Tage  lang  über  Kopfweh,  Magendruck,  Schlaflosigkeit,  hatten  einige  flüssige 
Stuhlgänge  bei  auffallend  geschwächter  Herztätigkeit.  Dann  stellte  sich  unter  Frost 
ein  rasch  ansteigendes  Fieber  ein  mit  gänzlicher  Hinfälligkeit ;  die  Kranken  wurden 
unruhig,  klagten  über  Schmerzen  in  der  Herzgrube,  bekamen  wässerige  farblose  Darm- 
ausleerungen, bisweilen  auch  wässeriges  Erbrechen ;  ihre  Haut  bedeckte  sich  mit  fließen- 
dem Schweiß ;  der  Harn  blieb  aus,  die  Herztätigkeit  erlosch ;  einige  der  bis  dahin  be- 
sinnlichen Kranken  wurden  schläfrig,  bewußtlos  und  starben,  oft  schon  in  der  zehnten 
Fieberstunde.  Bei  den  anderen  kehrte  unter  Absinken  der  Fieberwärme  Herzschlag 
und  Puls  langsam  wieder ;  es  geschah  eine  reichliche  Harnentleerung  und  der  Kranke 
genas  in  einem  gesunden  Schlaf ;  oder  er  erholte  sich  erst  nach  länger  fort  bestandenem 
Fieber  und  Schweiß  langsam  in  einigen  Tagen.  Rückfälle  dieses  Schweißfiebers  nach 
12—48  Stunden  und  sogar  wiederholte  Anfälle  der  Krankheit  waren  nicht  selten.  — 
Bei  der  Leichenuntersuchung  in  zwei  Fällen  fand  Mirray  reichliche  Feuchtigkeit 
in  den  Hirnhäuten,  starke  Blutanhäufung  in  den  Eingeweiden  der  Brust  und  des 
Bauches;  im  Herzen  und  in  den  Gefäßen  dunkles  dünnflüssiges  Blut. 

Daß  es  sich  in  der  erwähnten  indischen  Epidemie  nicht  um  den  einfachen  euro- 
päischen Schweißfriesel  gehandelt  habe,  ist  wohl  klar.  Warum  in  manchen  Cholera- 
ausbrüchen die  Krankheit  sich  mehr  unter  dem  Bilde  eines  Schweißfiebers  als  unter 
dem  gewöhnlichen  Bilde  des  kalten  Brechdurchfalles  abspielt,  ist  bisher  unerklärt 
geblieben. 

4.  Das  Hitzefieber,  Siriasis.  Es  entspricht  in  seiner  mildesten  Form  und 
Entwicklung  dem  Fieberanfalle,  der  sich  in  der  heißen  Jahreszeit  recht  häufig  bei 
solchen  ereignet,  die  durch  ihre  Lebensweise  und  Tätigkeit  langen  Anstrengungen 
und  heftigen  Überanstrengungen  ausgesetzt  sind  und  so  ihr  Kräftemaß  ungebührlich 
überspannen;  Bodenarbeiter,  Farmer,  Schnitter,  Soldaten,  darunter  besonders  die 
jungen  Neulinge  in  Wettleistungen,  auf  Märschen,  bei  Feldübungen,  unter  Drill- 
meistern. Es  kommt  zu  einer  Übersteigerung  der  natürlichen  Wärmezunahme,  wie 
sie  sich  während  körperlichen  und  geistigen  Anstrengungen,  nach  reichlichen  Mahl- 
zeiten, bei  unzweckmäßiger  Bekleidung  mehr  oder  weniger  flüchtig  bei  jedem  Menschen, 
insbesondere  aber  bei  zarten,  schwachen,  unterernährten  wie  auch  überernährten 
Naturen  einzustellen  jjflegt;  Erschöpfungsfieber,  courbature  febrile,  fievre  de 
surmenage  (Lubanski  1886,  Kelsch  1894),  eine  Wärmesteigerung  auf  39°  C  und 
darüber,  mit  erregtem  Pulse,  allgemeiner  Abgeschlagenheit,  Schmerzen  in  vorher 
angestrengten  Muskelgruppen,  Kopfweh,  Verstopfung  oder  einigen  leichten  Durch- 
fällen. Das  Fieber  wächst  einen  Tag;  bisweilen  setzt  es  sich  auf  mehrere  Tage  bis  zu 
einer  Woche  und  darüber  hinaus  fort,  unter  Abendsteigerungen,  die  rasch  nachlassen, 
führt  zur  Abmagerung,  Blutverarmung.  Damit  ist  das  Eintagfieber  überschritten. 
Dieser  fortgesetzten  Febricula  liegen  in  manchen  Fällen  Darminfekte  (Bacterium  coli 
und  Verwandte)  zugrunde ;  in  anderen  zeigen  sich  nach  und  nach  Tuberkulose.  Malaria, 
chronische  Influenza  als  die  Ursachen  für  die  Verlängerung  des  anfänglich  harmlos 
erscheinenden  Eintagfiebers. 

In  seiner  höchsten  kürzesten  und  reinsten  Form  ist  Hitzefieber  das  große  Über- 
fieber, vTiEQ&eQfiaoia,  hyperpyrexia,  hyperthermie,  welches  die  Hellenen  als  osioiaoi;. 
oeioioxavoi;  bezeichnet    haben. 

Siriasis,  heat  fever,  fievre  thermique,  ist  ein  Fieber,  das  nur  in  dem  heißen 
Erdgürtel  häufig  ist,  in  den  warmen  und  gemäßigten  Zonen  höchstens  im  Hochsommer. 
in  den  Hundstagen,  vorkommt,  also  zu  der  Zeit,  wo  der  Sirius,  der  Hundsstern,  die 
aufgehende  Sonne  begleitet.  Es  handelt  sich  um  ein  echtes  Fieber,  das  wohl  zu  unter- 
scheiden ist  von  einfacher  allgemeiner  oder  örtlicher  Überhitzung  des  Körpers  von 
außen  her;  von  Schädigungen,  die  unter  den  Namen  des  Hitzschlages  und  des 
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Sonnenstiches    oft    mit    dem    Hitzefieber    verwechselt    oder    zusammengeworfen 
worden  sind. 

Die    Siriasis   verhält   -ich  zum  Hitzschlage  und  zum   Sonnenstiche   wie  Er- 
kaltungsfieber zu  Erfrierungen  und  zu  Kälteschäden  oder  wie  Wundkrankheiten  zu 
Verwundungen.     Der  Hitzschlag,  heat  exhaustion,  heat  stroke,  coup  de  chaleur, 
syncope  therniique.  calentura,  kann  sich  an  jedem  Orte,  unter  jedem  Himmelsstriche 
ereignen,   wenn  die  Wärme  der  umgebenden  Luft  aus  irgendeiner  Ursache,   durch 
große    Sonnenhitze   bei   mangelnder   Luftbewegung   oder   in   künstlich   überhitztem 
Räume,  in  überfülltem  Räume,  in  übermäßiger  undurchlässiger  Bekleidung  sich  hoch 
über  das  für  die  Menschen  im  allgemeinen  passende  Mittel,  nämlich  über  20  °C.  erhebt, 
und  längere  Zeit  über  die  für  den  einzelnen  Menschen  mögliche  Ausdauer  währt,  und 
somit  nach  Überschreitung  des  Indifferenzpunktes  der  Hautwärme.  30°  C.  eine  innere 
Wärmestauung    beginnt,    bis   endlich  die    Anpassungsfähigkeit    des  Organismus   mit 
der  Ausgleichlingstätigkeit  der  Haut  und  der  Lungen  ihr  Ende  erreicht.  Solche  Wärme- 
belastung geschieht  am  häufigsten  in  schwüler  stauberfüllter  Luft  im   Sommer  bei 
.-tarken  und  langen  Hitzewellen  in  hochgebauten  Städten  und  engen  Wohnungen; 
ferner  bei  der  Tätigkeit  der  Heizer  in  geschlossenen  Räumen,  besonders  in  Dampf- 
schiffen; bei  der  Tätigkeit  der  Zuckersieder  in  Plantagen,  der  Glasbläser  bei  pause- 
loser Arbeit  usw.     Die  Hitzschläge  in  Xew  York,  im  roten  Meer,  auf  den  Antillen, 
auf  Murano  bei  Venedig  sind  bekannte   Gefahren.      Sie  treten  am  ehesten  ein  bei 
Menschen  mit   schwacher  Anlage   der  wärmeregelnden  Nervensystems,   mit   krank- 
haften Zuständen   der  Kreislauforgane  und  der  Ausscheidungsorgane,   der  Lungen, 
der  Nieren,  der  Haut,  des  Darmes,  oder  nach  voraufgegangenen  Überanstrengungen, 
Schlafentziehungen,    Ausschweifungen;    ferner    auf    dem    Grunde    chronischer    Ver- 
giftungen, namentlich  durch  berauschende  Getränke  und  Genußmittel  und  in  erster 
Linie  durch  Alkohol.    Die  überlange  Belastung  mit  Stauwärme  bewirkt  zunehmende 
Kreislaufsschwäche    und  Muskelermüdung   bis    zur    Ohnmacht    und   endlich,    unter 
Gerinnung  des  Blutes  in  den  Adern,  bei  42.6°  C,  und  des  Myosins  in  den  Muskeln, 
bei  49—50°  C.  rasche  Erlahmung  aller  vegetativen  Funktionen  und  den  Tod,  wofern 
nicht  rechtzeitig  die  äußere  Befreiung  von  der  Stauwärme  und  frische  Durchlüftung 
der  Atemwege  und  Kreislauf  bahnen  geschieht.  —  Ein  Beispiel  von  anfänglicher  Er- 
öpfung  durch  Wärmestauung  mit  nachträglich  hinzutretendem  tödlichem  Infekt 
von  innen  oder  von  außen  her  ist  das  Sommerelend  der  Säuglinge,  in  einer  seiner 
häufigsten  Formen  Cholera  infantum  benannt.    Auf  der  Unzulänglichkeit  der  inneren 
Wärmeregulierung,  auf  der  Gefahr  einer  raschen  Hitzeerschöpfung  beruht  ein  guter 
Teil   der   Tropenunfähigkeit;    auf   den   Hilfsmitteln    äußerer   Wärmeregulatoren   ein 
wichtiger  Teil  der  Tropenhygiene. 

Der  Sonnenstich,  insolatio  (Boebhaave),  sun  traumatism,  sun  stroke,  coup 
de  aoleil,  bedeutet  eine  Störung  des  Gehirnes  oder  des  verlängerten  Marko,  gesetzt 
durch  lange  Bestrahlung  des  ungenügend  geschützten  Kopfes  und  Nackens.  Der 
Europäer,  der  Weiße  überhaupt,  verträgt  die  scheitelrechte  Sonne  ohne  Kopfbedeckung 
schlecht.  Bei  geringen  Graden  der  Schädigung  durch  örtliche  Überstrahlung  und 
Überhitzung  kommt  es  zu  mehr  oder  weniger  heftigen  Kopfschmerzen.  Nacken- 
steifigkeit, großer  Müdigkeit,  Schlafbedürfnis,  Erbrechen.  Mehrere  Stunden  Schlaf 
genügen  zur  Wiederherstellung.  Bei  längerer  und  starker  Einwirkung  der  Sonnen- 
strahlung tritt  eine  Abnahme  der  Pulszahl,  kühler  Schweiß  auf  der  Haut.  Erblassung 
unter  mäßiger  allgemeiner  innerer  Wärmesteigerung,  bis  zu  38°  und  39°  C  ein.  Der 
Kranke  legt  sich  hin,  wird  teilnamlos,  ohnmächtig  und  stirbt  in  allmählicher  Ent- 
kräftung, wenn  er  nicht  durch  äußere  Hilfe  der  Sonnenwirkung  entzogen  wird;  am 
anderen  Tage  pflegen  sich  am  Gesicht  und  an  weiteren  unbedeckten  Körperteilen 
die  Zeichen  der  Hautverbrennung,  in  Form  von  starker  Hautröte,  Hautschwellung, 
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rosenartiger  Entzündung  bis  zur  Blasenbildung  und  Hautschälung,  zu  zeigen  und 
ihren  besonderen  Verlauf  zu  nehmen,  während  die  »Störungen  des  zentralen  Nerven- 
systems abklingen  oder  in  den  mannigfaltigsten  Krankheitsbildern  sich  fortsetzen. 
Das  Bild  wechselt  mit  der  Anlage  des  Verletzten.  Eine  häufige  Wirkung  des 
Sonnenstiches  ist  die  Wüstenhalluzination,  la  ragle  (d'Essayrac  1855),  eine  plötzliche 
Verwirrung  mit  phantastischen  Gesichtserscheinungen;  sie  kann  in  tagelange  und 
wochenlange  tiefe  Gehirnstörung  übergehen,  mit  äußerster  Reizbarkeit.  Kopfschmerz, 
geistiger  Schwäche,  Gedächtnisverlust,  Erblindung,  Vertaubung.  Verblödung;  be- 
sonders dann,  wenn  Schädigungen  des  Gehirnes  durch  Alkohol,  Pellagra,  Malaria, 
Sj'philis,  Trypanosomiasis,  Filariasis  usw.  voraufgegangen  waren;  sie  kann  nach 
fortgeschrittenen  Hirngefäßstörungen,  Hirnhautentzündungen,  Enkephalitis  mit 
völligem  Hirnbankrott  endigen.  —  In  seiner  heftigsten  Form  bewirkt  der  Sonnen- 
stich plötzlichen  Tod.  Der  Getroffene  stürzt  vornüber  zu  Boden,  gerät  in  allgemeine 
Krämpfe  und,  falls  nicht  schleunige  Hilfe  kommt,  stirbt  er  in  wenigen  Augenblicken.  — 
Mörderisch  pflegt  der  Sonnenstich,  meistens  in  Verbindung  mit  Hitzschlag,  auf 
Menschenherden  zu  wirken,  die  in  geschlossenen  Haufen  mit  schlecht  geschütztem 
Kopf,  in  engen  Kleidern,  schwer  belastet  unter  der  brennenden  Sonne  sich  fortbewegen. 
Die  Auflösung  der  Reihen,  die  Befreiung  von  Gepäck  und  beengenden  Kleidungs- 
stücken, die  Unterbrechung  des  Marsches,  das  Aufsuchen  des  Schattens,  das  Lagern 
an  luftigem  Ort,  kühlendes  Getränk  sind  die  wirksamsten  Mittel,  jene  Ereigni. — 
bei  Soldaten  auf  dem  Marsch,  bei  Rottenarbeitern,  bei  Wüstenkarawanen,  nach  den 
ersten  Anzeichen  und  Vorboten,  zu  unterbrechen  und  auch  das  Eintreten  schwerer 
Nachkrankheiten  bei  den  Leichtgetroffenen  zu  verhüten.  Zu  diesen  Xachkrankheiten 
gehört  in  erster  Linie  das  Fieber,  das  wir  strenge  vom  Hitzschlag  und  Sonnenstich 
zu  trennen  haben,  das  Hitzefieber,  die  Siriasis. 

Die  Entstehung  des  Hitzefiebers  ist  auf  den  Hochsommer  der  subtropischen 
Länder  und  auf  die  Tropen  mit  ihrer  Dauerglut  beschränkt.  Es  stellt  eine  Übertreibung 
der  inneren  Wärmebildung  dar,  wie  sie  aus  dem  Zusammenwirken  einer  starken  und 
überstarken  Tätigkeit  des  Zellebens  und  einem  Versagen  der  Wärmeregulation  hei  vor- 
geht, ein  wahres  Überfieber.  Die  Ursachen  des  Hitzschlages  und  des  Sonnenstiches 
allein  reichen  nicht  aus,  es  hervorzubringen ;  diese  sind  höchstens  Gelegenheitsursachen 
für  die  Ausbildung  des  Hitzefiebers ;  zur  Entstehung  des  Hitzefiebers  gehört  irgend- 
eine besondere  fieberunterhaltende  Schädlichkeit.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich,  daß 
diese  Schädlichkeit  in  allen  Fällen  dieselbe,  ein  ganz  besonderer  Erreger,  sei.  wie 
Sambon  und  Patrick  Manson  wollen.  Das  Krankheitsbild  der  Siriasis  entwickelt 
sich  am  ehesten  bei  Malariakranken,  bei  Rückfallfieberkranken  und  bei  Fleckfieber- 
kranken unter  den  genannten  Außenbedingungen.  Die  Fälle,  welche  die  Hellenen 
als  y.avoo;,  febris  ardens,  Brennfieber,  bezeichneten,  waren,  der  Beschreibung  nach, 
rasch  verlaufende,  hochfieberhafte  Fälle  von  Typhus  recurrens  und  Typhus  exanthe- 
maticus.  Das  Aufflammen  eines  schlummernden  Malariafieberinfektes  zu  höchster 
und  gefährlicher  Glut  nach  dem  Erleiden  starker  Sonneneinwirkung  ist  eine  alte 
immer  wiederholte  Erfahrung.  Es  gibt  aber  auch  Siriasisfälle,  in  denen  von  jenen 
Infekten  nichts  wahrnehmbar  ist,  und  das  scheint  sogar  für  die  Mein  zahl  der  hei 
gehörigen  Erkrankungen  zu  gelten.  Es  wäre  also  eine  mündliche  ätiologische  Er- 
forschung derselben  wünschenswert.  Was  wir  bisher  wissen,  ist  die  Feststellung, 
daß  die  Siriasis  nur  in  den  Ebenen  heißer  Länder  vorkommt,  nicht  über  eine  Erhebung 
von  200  m  hinaus:  die  Fälle  häufen  sich  in  den  Küstenländern  am  Gestade  des  roten 
Meeres,  an  der  Südostküste  Chinas,  in  den  großen  Städten  der  nordamerikanischer: 
Ostküste,  in  den  Tälern  der  großen  Ströme,  Nil,  Indus.  Ganges,  Mississippi,  Amazonen- 
strom, Rio  de  San  Francisco,  La  Plata.  Murray  usw..  während  das  Festlandinnere, 
das  Gebirge,    das   Schiff  auf  freier   Set-  die   Siriasis  nicht   sehen.     Ankömmlinge  aus 
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kalten  und  gemäßigten  Himmelsstrichen  erliegen  ihr  am  ehesten.  Es  gibt  gelegentlich 
Massenanfälle  von  Siriasis;  aber  diese  sind  keineswegs  gebunden  an  die  heißesten 
Jahre  und  an  die  heißeste  Zeit  des  Jahres.  Sie  hängen  aber  entschieden  von  der 
Örtlichkeit  ab. 

Die  Zeichen  der  Siriasis  sind  rasche  Steigerung  der  Körperwärme  bis  zu  den 
höchsten  Graden  41°,  42°,  42,5°  C  und  darüber  hinaus,  Schlafsucht  bis  zur  Bewußt- 
losigkeit. Atemnot  unter  Lungenschwellung  bis  zum  Lungenödem.  —  Der  Anfall 
kann  sich  ganz  plötzlich  in  wenigen  Stunden  bis  zum  tödlichen  Ende  abspielen;  öfter 
bereitet  er  sich  vor  unter  ausgeprägten  Anzeichen.  Der  von  Sonnenglut  und  Luft- 
wärme Geplagte  wird  müde  bis  zum  Umsinken,  klagt  über  Betäubung.  Schwindel, 
Kopfdruck,  glaubt,  der  Schädel  würde  ihm  zerspringen;  er  wird  lichtscheu,  empfindet 
reißende  Gliederschmerzen.  Herzangst,  Übelkeit,  bekommt  heftiges  Erbrechen, 
Drang  zum  Harnen  und  zur  Darmentleerung  ohne  Befriedigung.  Ein  paar  Stunden 
später,  oft  auch  erst  nach  ein  oder  zwei  Tagen  merklicher  Erholung,  gerät  der  Kranke 
unerwartet  in  große  Erregung,  wütende  Verwirrung,  die  sehr  rasch  in  völlige  Bewußt- 
losigkeit, tiefen  Schlaf,  Gefühllosigkeit  übergeht  unter  raschem  Ansteigen  der  Körper- 
wärme bei  tiefer  angestrengter  Atmung,  aufs  äußerste  vermehrtem  kraftlosem  Pulse, 
der  bald  fadenförmig  wird,  auch  wohl  ganz  aussetzt.  Das  Gesicht  wird  gedunsen, 
bisweilen  blau;  es  entsteht  Rasseln  auf  der  Brust;  die  Haut  bleibt  heiß,  trocken  oder 
wird  von  warmem  Schweiß  überflössen:  es  entstehen  Spannungen  in  den  Gliedern, 
wechselnd  mit  Schüttelkrämpfen.  Ein  Viertel  der  so  Erkrankten  stirbt  unter  Ver- 
engung der  Pupillen,  Lähmung  der  Schließmuskeln  und  Aufhören  der  Atmung  nach 
wenigen  Stunden,  oft  sogar  nach  wenigen  Minuten.  Selten  zieht  sich  die  Krankheit 
einen  ganzen  Tag  oder  zwei  Tage  hin.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  erfolgt 
plötzliche  Entfieberung  mit  rascher  Erholung.  War  die  Erholung  unvollständig, 
so  muß  man  auf  Rückfälle  gefaßt  sein.  —  An  der  Leiche  bildet  sich  rasche  Totenstarre 
aus,  die  auch  den  Herzmuskel  lange  fest  erhält;  das  Blut  im  überfüllten  Venensystem 
und  besonders  in  den  Lungen  bleibt  flüssig;  wie  die  Lungen  pflegt  auch  das  Gedärm 
und  die  Leber  von  Blut  überfüllt  zu  sein;  das  Blut  gibt  eine  mehr  oder  weniger  stark 
saure  Reaktion;  desgleichen  die  Muskulatur.  Besondere  Veränderungen  an  einzelnen 
Organen  werden  nicht  gefunden. 

Dem  Hitzefieber  unterliegen  Männer,  Frauen,  Kinder,  Menschen  aller  Stände 
und  Gewerbe. 

Aus  alledem  schließt  Sambox,  wie  schon  bemerkt,  daß  die  Siriasis  eine  be- 
sondere Fieberkrankheit  sei  wie  das  Gelbfieber,  die  Dengue  usw.  Bisher  hat  sich 
diese  Meinung  nicht  bestätigen  lassen.  Sicher  ist,  daß  Hitzefieber  und  Hitzschlag 
zwei  durchaus  verschiedene  Vorgänge  sind,  wenn  sich  auch  gelegentlich  beide  ver- 
einigen und  überdies  noch  mit  dem  Sonnenstich  als  drittem  Übel  im  Bunde  sein 
können. 

Die  Erkennung  der  Siriasis  ist  für  den,  der  die  Züge  des  Krankheitsbildes  be- 
denkt und  die  Gelegenheitsursachen  erwägt,  nicht  schwer.  Schwierigkeit  bereiten 
gelegentlich  hochfieberhafte  Fälle  eines  Delirium  tremens,  einer  plötzlich  einsetzenden 
Zerebrospinalmeningitis  oder  tuberkulösen  Meningitis.  Von  urämischen  Zufällen, 
vom  Coma  diabeticum,  von  akuten  Vergiftungen  mit  Alkohol,  Opium  u.  dgl.  unter- 
scheidet sich  Siriasis  durch  den  Fieberzustand.  Bei  der  Apoplexia  cerebri  geht  Er- 
kaltung und  Bewußtseinsverlust  der  Steigerung  der  Körperwärme  vorauf.  Schwer 
mag  die  Diagnose  sein  in  manchen  Fällen  von  exanthematischen  F-eberkrankheiten 
des  Kindesalters;  am  schwierigsten,  wenn  überhaupt  zu  trennen,  wird  Siriasis  klinisch 
unterschieden  werden  von  Pestis  siderans  und  ähnlichen  rasch  tödlichen  hochfieber- 
haften Infektionen.  Die  Mittel  der  ätiologischen  Diagnostik,  insbesondere  genaue 
Blutuntersuchungen  am   Kranken  und  an   der  Leiche,   Tierversuch,   Organschnitte 
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oder  besser  Organabdrücke  (Sticker)  von  3fi!z.  Leber.  Lymphknoten,  Gehirn  usw., 
weiden  die  Differentialdiagnose  unterstützen  und  allmählich  Klarheit  in  die  Patho- 
genese der  Siriasis  bringen. 

(Horst  1665.  3Ious..oir  1849.  D'E.seyrac  1855.  Plagge  1856.  Chevers  1858, 
Obeknier  1867.  Jones  1869.  Wood  1872.  Biedert  1873;  Fayrer  1881.  Jamtesox  1881. 
Ctjvier  1886,  Lubaxski  1886,  Hirsch  1886,  Dahlke  1887,  Parkes  1889,  Hiller  1891, 
Fayrer   1893,  Kelsch  1S94,  Allex  1896.   Sambon  1898,  Bell  1899.  Patrick   1900.) 

Dreitägige  Fieberkrankheiten. 

Das  älteste  Beispiel  eines  verhältnismäßig  gutartigen  Dreitagefiebers,  gutartig 
im  Gegensatz  zum  bösartigen  Fieber  der  Pest,  der  Schweißsucht,  des  Gelbfieber.-, 
das  für  diejlehrzahl  oder  wenigstens  für  einen  großen  Teil  der  Befallenen  am  dritten 
Tage  tödlich  endet,  ist  die  fieberhafte  Hustenseuche,  Influenza  epidemica.  Von  der 
Influenza,  die  zu  allen  Jahreszeiten  mächtig  werden  kann,  besonders  aber  in  dei 
kalten  Zeit  ihre  Herrschaft  zu  gewinnen  pflegt,  ist  vom  Volk  ein  dreitägiges  Sommer- 
fieber  abgetrennt,  von  den  Ärzten  wenig  beachtet  oder  als  Sommerinfluenza 
oder  als  31alariafieber  aufgefaßt  worden,  je  nachdem  es  mit  epidemischer  Ausbreitir  _ 
kraft  auftritt  oder  nur  örtliche  Ausbrüche  macht,  dabei  die  ortständige  Bevölkerung 
nicht  allzusehr  belästigend,  aber  dem  fremden  Zuwanderei  um  so  beschwerlicher. 
Ein  derartiges  epidemisches  Dreitagefieber  der  alten  und  der  neuen  Welt  werden 
wir  unter  dem  Namen  der  Dengue  ausführlich  zu  behandeln  haben. 

Unter  den  subtropischen  Isothermen  gibt  es  hier  und  da  der  Dengue  sehr  ähn- 
liche Sommerfieber,  von  denen  es  bis  heute  noch  nicht  sieher  festgestellt  ist.  ob  es 
sich  bei  ihnen  um  endemische  Dengue  oder  um  eine  oder  mehrere  der  Dengue  ätiologisch 
und  epidemiologisch  nahestehenden  besonderen  Seuchen  handelt.  Ein  solches  Fieber 
erregte  zuerst  die  Aufmerksamkeit  einiger  3Iilitäräizte  in  den  Stationen  der  öster- 
reichischen Marine  wegen  der  Unordnungen,  die  es  in  die  neueingezogenen  Truppen- 
bestände brachte.  Es  wurde  zu  Ende  des  19.  Jahrhunderts  in  den  Krankenlisten  zu 
Pola  als  Sommerfieber  geführt  (Cicoli  1874),  erhielt  bald  eine  gute  Beschreibung 
unter  dem  Namen  einer  Gastroenteritis  climatica  (Pick  1886).  während  sein 
volkstümlicher  Xame  Hundskrankheit  lautete,  bis  im  Jahre  1908  dieser  Plage 
eine  gründliche  ätiologische  Erforschung  durch  Doerr,  Franz  und  Taüssig  und  wissen- 
schaftliches Bürgerrecht  unter  einer  anderen  populären  Bezeichnung.  Pappatasi- 
fieber,  zuteil  wurde. 

Die  Mitteilung  über  diese  Sommerplage  des  österreichischen  Littorale  hatte 
zur  Folge,  daß  die  Ärzte  im  allgemeinen  aufmerksam  wurden  auf  ein  Dreitagefieber, 
welches  imBereich  des  östlichenMittelmeerbcckens  als  mückengetragenes  Küsten- 
fieber  in  der  warmen  Jahreszeit  alljährlich  zur  Qual  wird,  seit  Menschengedenken, 
das  freilich  nicht  über  Großvaterszeiten  hinauszugehen  pflegt.  Die  Ärzte  der  engli  -eben 
AÜttelmeerflotte  erkannten  es  wieder  in  ihrem  sogenannten  simple  continued 
fever  (Davidson  1893,  Crombie  1894),  das  auf  -Malta,  auf  Kreta,  an  der  syrischen 
Küste,  an  der  nordafrikanischen  Küste  sommerlich  seine  Anfälle  von  2.  3.  4—7  Tagen 
macht  und  das  sich  durch  eine  Reihe  von  besonderen  Merkmalen,  hauptsächlich 
negativer  Art.  aus  den  Malariakrankheiten  heraushebt:  der  Fieberkranke  hat  keine 
Malariaplasmodien  im  Blut,  keine  pigmentierten  Leukozyten:  er  erleidet  keine  Rück 
fälle  oder  wenigstens  keine  Regel  in  den  seltenen  Rückfällen  seines  Fiebers:  er  läßt 
keine  ausgesprochenen  Organveränderungen,  insbesondere  keine  deutliche  Milz- 
schwellung wahrnehmen  und  hat  von  den  Chininverordnungen  keinerlei  Erleichterung 
odci   Vorteil  (Porter  1901.  Gerhards  1907). 

Es  kamen  dann  weitere  .Mitteilungen,  daß  jenes  Dreitagefieber  oder  simple 
continued   fever    oder    Pappatasifieber    nicht    auf   die    Mittelmeerküsten    be- 
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schränkt  sei,  sondern  auch  in  Indien,  in  Bombay,  Calcutta,  ferner  in  Südafrika  und 
weiter  im  Osten  und  im  Süden  zu  finden  sei  unter  den  Namen  des  simple  continued 
fever  oder  sandfly  fever  (Birt  1910)  und  daß  es  keineswegs  immer  drei  Tage, 
sondern  oft  und  mancherorts  sogar  regelmäßig  sieben  Tage  andauere  (Clayton  1908, 
1910).  Die  Bezeichnungen  three-day  fever,  seven-day  fever  und  ihre  Über- 
setzungen ins  Deutsche,  Französische,  Italienische  usw.  wurden  geläufig,  ohne  daß 
man  sich  immer  Rechenschaft  darüber  gab,  wieweit  mit  diesen  Namen  einem  rein 
äußerlichen  Merkmal  Rechnung  getragen  wurde,  wieweit  damit  der  Hinweis  auf 
besondere  Fiebergattungen  gegeben  werden  sollte  und  ob  die  Tageszahlen  unbedingte 
Grenzen  oder  mittlere  Werte  bedeuten  sollten. 

Es  kamen  zur  selben  Zeit  aus  den  Tropen  Nachrichten  über  noch  andere  neue 
Fieber  von  dreitägiger  Dauer,  die  aus  dem  Haufen  der  sogenannten  Malariafieber 
herausgelöst  werden  könnten  und  müßten. 

1.  Das  Buhufieber  (Robinson  1898).  eine  influenzaartige  Seuche,  die  in  Hono- 
lulu einheimisch  sei,  die  dort  niedergesetzten  amerikanischen  Truppen  heimsuche, 
den  Befallenen  heftig  angreife,  aber  nach  drei  Tagen  schweren  Leidens  langsam  wieder 
genesen  lasse ;  an  seiner  Entstehung  habe  Heimweh  großen  Anteil ;  es  müsse  zu  den 
klimatischen  Fiebern  gerechnet  werden.  Seine  Zeichen  seien  heftiger  Anfall  unter 
Kopfschmerz.  Rückenschmerz  und  qualvollem  Gliederweh,  Magendruck,  belegte 
Zunge,  Verstopfung,  rasche  Entkräftigung  und  tiefe  Entmutigung,  worin  die  Kranken 
heftig  nach  Hause  verlangten;  rascher  Fieberabfall  am  dritten  Tage,  oft  auch  erst 
später,  am  fünften  oder  siebenten  Tage;  langsame  Erholung. 

2.  Das  Cavitefieber  (Wright  1901);  einheimisch  auf  der  kleinen  Halbinsel 
Cavite  von  Luzon  im  Philippinenarchipel.  Seine  Anfälle  machte  es  zwei  Tage  bis 
drei  Wochen  nach  der  Ankerung  eines  Schiffes  bei  der  Mannschaft;  warf  die  Er- 
griffenen, 70%  der  Ausgeschifften,  jählings  hin  unter  heftigem  Stirnkopfschmerz, 
Weh  in  den  Augen  und  Muskelreißen;  hielt  sich  drei  Tage  auf  der  Höhe  von  40°  C 
und  darüber,  um  dann  ra"ch  abzufallen  oder  bis  zum  fünften  Tage  nachzulassen. 
Chinin  blieb  wirkungslos.  Für  gewöhnlich  war  die  Krankheit  mit  einem  Anfalle  be- 
endet ;  doch  kam  es  nicht  selten  zu  einem  zweiten  und  dritten  Anfalle.  Abgereiste 
und  wieder  zurückgekehrte  Besucher  erkrankten  aufs  neue.  Todesfälle  kamen  nicht 
vor;  aber  es  hinterblieb  eine  langwierige  Schwäche.  Wright  nennt  das  Übel  eine 
toxische  periphere  Neuritis,,  weil  es  gelegentlich  Lähmungen  und  Schwund  in  den 
Nerven  und  Muskeln  der  Schulter  hinterließ.  Das  tun  gelegentlich  die  Dengue  und 
die  Influenza  auch.     Er  will  es  aber  von  der  Dengue  unterschieden  wissen. 

3.  Das  Tschitralfieber  (MacCarrjson  1906),  nordindisches  three-day  fever, 
im  Gegensatz  zum  seven-day  fever  Südindiens.  Es  tritt  alljährlich  in  der  heißen  Zeit 
zur  Maulbeerernte  in  Tschitral  am  Südabhange  des  Hindukusch  und  weiter  abwärts 
am  oberen  Induslauf  in  Kiladarosch,  Peschawar,  Nawschera  auf;  oft  gebunden  an 
bestimmte  Häuser  und  Plätze.  Es  setzt  plötzlich  ein  mit  heftigem  Kopfschmerz, 
Aufdunsung  des  Gesichtes,  Reizung  der  Augen,  Gliederreißen  und  gebrochenem 
Rücken,  v.irit  die  Kranke  für  zwei,  drei,  vier  Tage  in  äußerste  Schwäche  und  endet 
dann  mit  oder  ohne  Schweißausbruch.  Kein  Milztumor,  keine  Malariaparasiten  im 
Blut ;  Chinin  bringt  keine  Erleichterung.  Am  Standort  des  Fiebers  genest  man  langsam, 
rascher  nach  Ortswechsel.  Beim  Verweilen  bleibt  ein  neuer  Anfall  zu  erwarten;  dem 
Zurückkehrenden  pflegt  er  nicht  zu  fehlen;  ein  dritter  Anfall  ist  selten.  Von  489 
Kranken,  die  Wall  behandelte,  hatten  63  den  zweiten  Anfall.  An  den  Plätzen  des 
Chitralfever  ist  die  Sandfliege,  sandfly,  eine  gewohnte  Plage ;  man  findet  Phlebotomus 
pappatasii,  Phl.  minutus,  Phl.  molestus  Phl.  babu;  außer  diesen  Sandfliegen  eine 
Schnakenmücke,  Stegomyia  fasciata.  Mit  Rücksicht  hierauf  haben  manche  Arzte 
das  Tschitralfieber  zu  dem  Pappatasifieber  des  Mittelmeeres    gestellt  (MacCarrison 
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1908,  Birt  1908,  Fooks  1908,  Wimberley  1910,  Wall  1911.  Robinson  &  Blackham 
1912,  Hale  1912).  Andere  wollen  es  zur  Dengue  rechnen  (Munbo  1911.  Kennedy  1912, 
Smith  1913),  mit  dem  triftigen  Grunde,  daß  nicht  Sandfliegen,  Phlebotomus,  sondern 
Stechmücken  im  engeren  Sinne,  Culex  fatigans  und  Stegomyia  fasciata  die  Über- 
trägerinnen  des  Fiebers  seien.  Andere  wollen  keinen  Unterschied  gemacht  wissen 
zwischen  dem  three-day  fever  und  dem  seven-day  fever  Indiens  (Claytox  1908, 
Munbo  1911,  Hossack  1913,  Megaw  1923);  wieder  andere  unterscheiden  mehrere 
Dreitagefieber  und  Siebentagefieber  (Rogers  1909). 

Xach  den  heutigen  Erfahrungen  kann  kaum  mehr  ein  Zweifel  daran  sein,  daß 
die  genannten  und  weitere  Dreitagefieber  zum  Teil  zu  dem  endemischen  Pappataci- 
fieber  der  Mittelmeerküsten  gehören,  zum  Teil  zu  der  epidemischen  Dengue.  Eine 
andere  Frage  ist,  ob  und  wieweit  Pappataeifieber  und  Dengue  zusammengehören. 
Wir  werden  diese  Frage  beim  Siebentagefieber  behandeln. 

Nichts  mit  unserer  Dreitagefiebergruppe  zu  tun  hat  das  Nasenfieber,  nasha 
fever,  nakra  jawhar  in  Ostindien  (Ferxaxdez  1894),  ein  Fieber  von  drei-  bis  fünf- 
tägiger Dauer,  das  in  Bengalen,  im  Nordwesten  Vorderindiens,  in  Niederländisch- 
Indien,  in  Ceylon,  auf  Reunion  besonders  vom  April  bis  in  den  August  hinein  sich 
mit  heftiger  Reizung  der  Nase  einstellt,  auch  wohl  mit  Schleimfluß  oder  Verschwellung 
der  tieferen  Luftwege  einhergeht.  I  nter  Niesreiz,  Augentränen  verschwillt  die  Nase; 
es  bestehen  heftige  Stirnkopfschmerzen,  Nackenschmerzen,  bisweilen  Delirien  und 
tiefe  Schlafsucht.  Selten  soll  am  dritten  Tage  oder  später  der  Tod  eintreten.  Männer 
zwischen  14  und  50  Jahren  werden  am  häufigsten  befallen.  Hindus  mehr  als  Moham- 
medaner. Rückfälle  seien  häufig.  —  Dieses  Nasenfieber  entspricht  nach  unseren 
Erfahrungen  in  Bombay  dem  sogenannten  Heufieber  (Sticker  1912);  auch  Mense 
stellt  es  zur  Rhinitis  spastica  (bei  van  Brero  1914).  —  Gelegentlich  bekommt  auch 
ein  Malariakranker  heftige  Nieskrämpfe  mit  oder  ohne  Fieberanfall,  als  Malarialarve, 
und  dann  hilft  Chinin;  das  ist  in  Malarialändern  bekannt,  auch  von  Chappell  (1894) 
hervorgehoben  worden. 

Fieberkrankheiten  von  fünftägiger  bis  siebentägiger  Dauer. 

1.  Das  kurze  Javafieber,  Fünft agefieber  van  der  Scheer's  (1894).  später 
von  Brandts  (1902)  und  von  Silbersteix  (1904)  genauer  beschrieben;  eine  influenza- 
artige Erkrankung  mit  raschem  Fieberanstieg,  bedeutendem  Nachlasse  am  zweiten 
Tage,  neuem  Anstieg  und  rascher  Entfieberung  am  fünften  oder  sechsten  Tage; 
auch  in  verkürzter  Form  mit  zweitägigem  bis  viertägigem  Fieberanfalle.  Heftige 
Kopfschmerzen,  Gelenkschmerzen,  schwere  Magenverstimmung  sind  die  Haupt- 
klagen der  Erkrankten;  ein  ausgebreitetes  Erythem  der  Haut  pflegt  den  Abfall 
zu  begleiten.  —  Vax  der  Scheer  sah  das  Fieber  bei  holländischen  Soldaten, 
die  nach  Java  kamen,  bald  nach  der  Einkasernierung  sich  häufen  und  nicht  viele 
davon  verschont  bleiben.  Die  Genesung  zog  sich  meistens  lange  hin.  unter  auffallender 
Verminderung  der  Pulsziffer.  —  Nach  Kiewit  de  Joxge  (1899)  tritt  das  Erythem 
zu  Beginn  des  Fieberanfalles  auf,  auch  wohl  von  Urticariaquaddeln  begleitet :  dasselbe 
sah  Bbandts.  Dieser  hält  die  Krankheit  für  Dengue,  während  van  der  Scheer  sie 
als  Abart  der  Influenza  erklärt  hatte.  Nach  DE  Langen  und  van  Loox  (1923)  ist 
v\x  dex  Scheer's  Fünftagefieber  ein  asthenoneuralgisches  Fieber  und  zu  ver 
gleichen  mit  dem  astheno-myalgic  fever  Bebnard's,  das  auf  Infektion  mit  dem 
bacillus  asthenogenes  Noel  beruhe.  Djamil  (1922)  Legt  Wert  auf  die  Mitteilung, 
daß  in  van  der  Scheer's  Fieber,  wie  auch  in  anderen  Fieberkrankheiten.  die  Chlor- 
ausscheidung im  Harn  vermindert  ist  ;  er  fand  sie  in  einem  Falle  am  zweiten  Krank- 
heitstage herabgesetzt  auf  ]2°00.  am  dritten  auf  10°  m,  am  vierten  auf  l°/w;  nach 
zwei  bis  drei  Tagen  war  sie  wieder  ..normal'".    Neuerdings  ist  versucht  worden:,  aus 
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der  Beschaffenheit  der  Nasenschleimhaut  eine  Unterscheidung  zwischen  Influenza 
und  vax  üer  ScHEER'scher  koorts  zu  treffen;  bei  Influenzakranken  sei  nur  die  Schleim- 
haut der  Rachenenge  rund  um  die  Gaumenbögen  rot,  beim  Javafieber  die  ganze 
Mundschleimhaut  stark  gerötet  und  geschwollen  (van  der  Hoek  &  van  Eelders  1923). 

2.  DasFieber  von  Ancon,  six-day  fever  hitherto  unrecognized  (Deeks  1912), 
in  der  Zone  des  Panamakanals.  Es  trat  im  Jahre  1911  bei  Ancon  epidemisch  auf 
und  breitete  sich  rasch  weiter  aus,  auch  über  die  Stadt  Panama.  Der  Fieberanfall 
geschah  plötzlich;  die  Körperwärme  stieg  rasch  bis  40°  C;  am  folgenden  Tage  starker 
Nachlaß;  dann  neuer  Anstieg,  Verweilen  auf  der  Höhe  oder  weiteres  Ansteigen  bis 
zum  fünften  Tage;  in  der  Nacht  vom  fünften  zum  sechsten  Tage  schneller  Abfall 
von  40°  C  und  mehr  bis  auf  36°  C,  oft  in  wenigen  Stunden.  Die  Einsattelung  der 
Fieberkurve  konnte  auch  am  dritten  oder  vierten  Fiebertage  erfolgen.  Der  Puls 
war  kaum  vermehrt,  selten  bis  100  und  darüber,  öfter  an  Zahl  vermindert,  besonders 
zu  Ende  der  Krankheit.  Die  Milz  oft  deutlich  vergrößert.  Leichter  Eiweißgehalt 
des  Harnes,  dabei  granulierte  Zylinder ;  selten  stärkere  Nierenreizung.  Beim  Erheben 
der  Fieber bewegung  oft  ein  flüchtiges  Erythem,  das  in  schweren  Fällen  scharlachartig 
war.  Kein  Todesfall.  —  Malaria  komme  nicht  in  Frage;  Fleckfieber  sei  wegen  der 
kurzen  Krankheitsdauer  auszuschließen  und  wegen  dem  Fehlen  eines  ausgesprochenen 
Exanthems;  Typhus  und  Paratyphus  seien  durch  die  kritische  Beendigung  der  Krank- 
heit und  durch  den  Mangel  des  bakteriologischen  Befundes  und  der  nachträglichen 
Agglutinationskraft  ausgeschlossen;  Dengue  durch  den  deutlichen  Milztumor.  Deeks 
möchte  das  Anconfieber  mit  dem  Siebentagefieber  der  ostindischen  Häfen  zusammen- 
stellen. 

3.  Ein  Sechstagefieber  auf  Apia  (Poleck  1912)  soll  von  Stechmücken, 
Culex  fatigans  und  C.  mansonii,  übertragen  und  durch  einen  gramnegativen  Strepto- 
kokkus erregt  werden.  Es  war  bis  heute  bei  einer  kurzen  Mitteilung  darüber  geblieben. 
Beim  Abschluß  der  vorliegenden  Darstellung  erhalten  wir  einen  genaueren  schrift- 
lichen Bericht,  dem  wir  folgendes  entnehmen.  Das  sechstägige  Fieber  hat  sich  in 
den  Jahren  1909,  1910  und  1911  im  malariafreien  Samoa  zur  trockenen  Jahreszeit 
gezeigt.  Es  wurde  von  Poleck  im  Hospital  zu  Apia  beobachtet,  in  18  Fällen,  zuerst 
bei  zwei  Krankenschwestern;  dann  weiter  bei  Weißen  und  Chinesen,  während  die 
Samoaner  verschont  blieben;  einige  melanesische  Arbeiter,  die  erst  kürzere  Zeit 
auf  der  Insel  verweilten,  erkrankten  ebenfalls.  Abortivfälle  kamen  vor;  im  Anschluß 
an  diese  Rückfälle.  —  Das  Fieber  begann  nach  kurzen  Vorboten  mit  Frösteln,  nie 
mit  Schüttelfrost;  die  Körperwärme  stieg  auf  38,7  —  40°  C  rasch  an  und  erhielt  sich 
auf  dieser  Höhe  sechsmal  vierundzwanzig  Stunden,  um  dann  rasch  abzufallen,  ohne 
Schweiße.  Es  zeigte  um  den  dritten  oder  vierten  Tag  keinen  Nachlaß,  bei  zweistün- 
digen Messungen.  Begleiterscheinungen  waren  Katarrh  der  oberen  Luftwege ;  ein 
Exanthem  in  6  Fällen  (33%).  nur  einmal  stark  ausgesprochen  scharlachähnlich;  auf- 
fallend von  vornherein  eine  hochgradige  Leukopenie,  hinab  bis  zu  2100  Leukozyten 
im  Kubikmillimeter.  die  mit  dem  vierten  Krankheitstage  von  erheblicher  Eosinophilie 
begleitet  wurde.  —  Die  Ärzte  waren  über  die  Diagnose  nicht  eiiüg.  Der  eine  nannte 
die  Krankheit  Influenza.  Poleck  schloß  sich  dieser  Diagnose  nicht  an;  er  glaubt, 
auch  Dengue  ausschließen  zu  sollen,  weil  sich  doch,  wenigstens  in  einigen  Fällen, 
das  schlagartige  Einsetzen  der  Krankheit  und  die  Wucht  der  Gliederschmerzen 
hätte  zeigen  müssen;  auch  vermißt  er  das  decided  relaxation  in  der  Fieberkurve 
um  den  vierten  Tag.  —  In  seinen  späteren  Krankheitsfällen  zeigte  sich  eine  Neigung 
zur  Abkürzung  der  Fieberdauer  auf  fünf  Tage  oder  vier  Tage.  Er  hält  die  Krankheit 
für  ein  pezifisches    Samoafieber. 

4.  Das  Siebentagefieber  der  ostindischen  Häfen,  seven-day  fever  of 
Calcutta  (Rogers  1905,  1907).     Zu  Ende  der  trockenen  Zeit  mit  dem  Auftreten  der 
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Mückenplage  häufen  sich  unter  den  Weißen  im  Hafen  von  Kalkutta  und  auf  den 
geankerten  Schiffen  Fieberanfälle,  die  im  Juni,  Juli.  August  und  September  zur 
alljährlichen  Epidemie  werden;  dann,  mit  dem  Auftreten  der  großen  Malariaher  rschaft, 
rasch  wieder  verschwinden.  Diese  Fieber,  sechstägige  bis  siebentägige,  entsprechen 
nach  Dauer  und  Verlauf  ungefähr  dem  double  continued  fever,  das  Patrick 
Manson  (1900)  in  China  beobachtet  hat. 

Wie  in  Kalkutta,  so  wird  es  auch  in  Bombay,  Rangun,  Saigon.  Tonkin.  Shanghai 
(Jajiiesox  1S95)  und  in  anderen  Häfen  Vorderindiens,  Hinterindiens  und  Chinas 
beobachtet;  es  befällt  fast  nur  Europäer,  seltener  Hindus:  auf  Schiffen,  die  länger 
vor  Anker  liegen,  pflegt  es  sich  zu  häufen,  bis  die  hohe  See  gewonnen  wird.  —  Ob 
hierher  auch  fünftägige  und  siebentägige  Fieber  gehören,  die  Lvzzati  (1914)  an  der 
libyschen  Küste  bei  Tobruk  beobachtete  und  als  febbre  reumatiche  und  febbre 
intestinale  neben  einem  febbre  da  tipo  della  dengue  hervorgehoben  hat,  muß 
dahingestellt  bleiben. 

Rogers  schildert  das  Fieber  auf  Grund  von  1350  Fällen  als  ein  common  sporadic 
seven-day   fever   simulating   dengue;   französische  Arzte   haben   sich   der  Meinung, 
daß  es  sich  um  eine  besondere,  von  der  Dengue  verschiedene  Eikiankung  handle, 
angeschlossen  mit   den  Bezeichnungen  pseudodengue   (Grall),  fievre  courba- 
turale,  fievre  rouge  usw.  —  Pseudodengue  sei  ein  endemoepidemisches  Fieber  in 
Kochinchina.    das    Lalluyaux-d'Ormay   und   Aubert   in    den    sechziger    Jahren    de> 
19.  Jahrhunderts  beobachtet  und  mit  den  fievres  inflammat oires  und  fievres 
rouges,  die,  auf  den  Antillen  einheimisch,  von  einigen  als  Dengue  aufgefaßt  werden, 
sowie  mit  dem  ardent  fever  der  englischen  Arzte  in  Vorderindien  verglichen  haben. 
Das  Fieber  ist   auch   durch   zahlreiche  jüngere  Aizte.   Vauyray   1872.   Vassai.  und 
Brochet  1908,  Barbolaix  1910,  Rouche  1913  auf  den  Schiffsstationen  Kochinchinas 
gefunden  und  als  fievre  rouge.   fievre   courbaturale.   fievre   bilieuse   oder 
kurzweg   als  dengue  bezeichnet  worden.     Es  herrscht  am  meisten  in  den  heißen 
Monaten  zu  Beginn  und  zu  Ende  der  Regenzeit ;  Februar,  März  und  April  in  Saigon ; 
Juni,  Juli,  August  in  Tonkin.  zugleich  mit  der  Moskitoplage.    Die  Marineschiffe  auf 
den  Werften  von  Annarn  und  Tonkin  sind  besonders  dann  sein  Schauplatz,  wenn 
zahlreiche  neue  Ankömmlinge,  die  des  Tropenklimas  ungewohnt  sind,  sich  den  Fieber- 
zonen nähern.    Diese  sind  enge  begrenzt  auf  die  niedrige  bewässeite  Küsten  st  recke, 
wo  es  von  Moskitos  wimmelt.     Befallen  werden  nur  Leute,  die  sich  nicht  vor  elen 
Mücken  schützen  können.     Hitzewirkung  steigert  elas  Übel,  so  daß  ein  Aufenthalt 
in  der  freien   Sonne,  eine  Überhitzung  bei  der  Arbeit,  ehe  Beelienung  der  Schiffs- 
maschine, ehe  Anstrengungen  beim  Ausschiffen,  militärische  Übungen  auf  dem  Strande 
seine  Hilfsursachen  sind  und  den  Ausbruch  hervoi rufen.     Ein  Küstendampfer,  der 
Tonkin  anfuhr,  hatte  in  den  Jahren  1906  und  1907  je  eine  schwere  Epidemie    wobei 
das  erste  Mal  von  127  Europäern  114,  das  zweite  Mal  von  108  Europäern  94  erkrankten. 
Das  Schiff  La  Manche,  welches  Saigon  am  17.  August  1911  verließ,  hatte  vom  6.  Sep- 
tember bis  zum  3.  November  eine  Epidemie,  die  von  126  Europäern  91  ei  griff  und 
für  fünf  oder  sechs  Tage  krank  machte.     An  Bord  wurde  Culex  faligans  reichlich 
gefunden  (Rouche). 

Das  Fieber,  das  bisweilen  nur  zwei  oeler  drei,  für  gewöhnlich  fünf,  sielen,  neun 
Tage  dauert,  erreicht  seine  Höhe  in  den  ersten  24  Stunden,  löst  sieh  entweder  nach 
und  nach  bis  zum  Ende  der  Krankheitswoche  oder  hält  sieh  fünf  bis  sechs  Tage  auf 
der  Höhe  als  Kontinua  mit  unbedeutenden  Schwankungen,  um  dann  rasch,  binnen 
24  Stunden,  abzufallen,  oder  es  sinkt  in  elen  drei,  vier  ersten  Tagen  um  1— 2°  C  ab, 
steigt  am  fünften  Tage  aufs  neue  und  endigt  kritisch  am  sechsten  oder  siebenten  Taue. 
Begleiterscheinungen  sind  heftiger  Stirnkopfschmerz,  stockhiebeartiges  Lendenweb, 
eine  gleichmäßige  oder  fleckige  Hautröte  über  dem  Oberkörper  und  auf  den  Armen 
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oder  über  der  ganzen  Körperoberfläche;  dabei  rote  tränende  Augen,  weißbelegte  oder 
schmutziggraue  Zunge  mit  rotem  Rande  und  roter  Spitze,  Erbrechen  oder  Durchfälle, 
häufig  auch  Schmerzen  in  den  Gelenken,  aber  keine  Gelenkentzündung.  Soweit 
Vauvray,  Brochet,  Barbolain,  Grall,  Rouche  usw. 

Rogers  und  seine  Nachfolger  beschreiben  das  Siebentagefieber  folgendermaßen: 
Beginn  der  Erkrankung  mit  kurzen  Vorboten,  Kojjfweh,  Mattigkeit  in  Kopf  und 
Gliedern,  Ekel  vor  Speisen,  plötzlicher  Frost,  heftiger  Schmerz  in  allen  Körperteilen, 
Fieberhitze  bis  39°  und  40°.  Bild  des  Fieberganges:  rascher  Aufstieg  am  ersten  und 
zweiten  Tage  bis  39°,  dann  eine  mehr  oder  weniger  tiefe  Einsattelung  der  Kurve  für 
drei  Tage,  neuer  Anstieg  bis  39°,  39,5°  und  darüber  am  fünften  und  sechsten  Tage, 
rasche  Entfieberung  am  siebenten  Tage.  Mit  dem  Fieber  verlieren  sich  rasch  alle 
anderen  Beschwerden.  So  heftige  Gelenkschmerzen  und  Knochenschmerzen,  wie 
sie  das  Denguefieber,  breakbone  fever,  begleiten,  sind  beim  seven-day  fever  nicht 
beobachtet  worden.  Von  einzelnen  Zeichen  hebt  Rogers  hervor  die  Aufdunsung  und 
Rötung  des  Gesichtes ;  den  dicken  Belag  auf  der  Mitte  der  Zunge,  während  der  Rand 
rot  bleibt,  im  Gegensatz  zu  der  Zunge  des  Malariakranken,  die  gleichmäßig  dünn 
belegt  ist,  und  zur  Zunge  des  Typhuskranken,  die  gleichmäßig  dick  belegt  ist;  die 
leichte  Auftreibung  und  Druckempfindlichkeit  des  Bauches;  die  hartnäckige  Ver- 
stopfung; hier  und  da  einmaliges  oder  mehrmaliges  Erbrechen.  Milz  und  Leber  seien 
selten  nachweislich  vergrößert ;  die  Schlagfolge  des  Pulses  nicht  im  Verhältnis  zur 
Fieberwärme  gesteigert,  vielmehr  meistens  vermindert,  bei  tiäger  Welle.  Ausschläge 
auf  der  Haut  und  katarrhalische  Störungen  der  oberen  Luftwege  selten.  Nur  in 
einzelnen  Ausbrüchen  zeigten  sich  flüchtige  Exantheme  an  den  Gliedern  und  am 
Rumpfe,  masernartige  oder  rötelartige,  am  zweiten  Tage,  bei  vielen  Kranken. 

Die  Unterschiede  zwischen  der  siebentägigen  Pseudodengue  und  der  wahren 
Dengire  sollen  nach  Rogers  und  Grall  die  folgenden  sein :  Dengue  tritt  nur  von  Zeit 
zu  Zeit  auf;  Pseudodengue  herrscht  alljährlich  zur  bestimmten  Zeit.  Dengue  besucht 
die  Volksmassen,  um  allgemein  zu  herrschen;  Pseudodengue  erwartet  die  Menschen 
an  Ort  und  Stelle  und  wählt  von  den  Besuchern  die  aus,  welche  nicht  akklimatisiert 
sind.  Das  sind  aber  dieselben  Unterschiede  wie  zwischen  epidemischer  und  endemischer 
Malaria,  epidemischem  und  endemischem  Gelbfieber,  epidemischer  und  endemischer 
Herrschaft  einer  Seuche  überhaupt.  —  Ferner:  Dengue  ergreift  die  Hälfte,  zwei 
Drittel  der  Bevölkerung  ohne  Rücksicht  auf  Rasse,  Alter,  Lebensweise,  Bodenständig- 
keit der  Bevölkerung;  die  Eingeborenen,  die  an  das  Tropenklima  Gewöhnten  sind 
nicht  fest  gegen  Dengue,  vielmehr  besonders  anfällig;  Pseudodengue  verschont  alle 
Eingeborenen  und  Eingelebten.  Dengue  hinterläßt  keinen  erworbenen  Schutz  wider 
neuen  Dengueanfall;  die  klimatische  Pseudodengue  macht  immun  wieder  neue  Anfälle. 
Der  letzte  Unterschied  wird  von  anderen  Ärzten  keineswegs  zugegeben. 

Klinische  Unterschiede  zwischen  Denguefieber  und  Pseudodenguefieber  sollen 
die  folgenden  sein:  Dengue  gehöre  zu  den  fieberhaften  Exanthemen  und  sei  durch 
die  Regelmäßigkeit  eines  initialen  und  eines  terminalen  Hautausschlages  sowie  durch 
die  Gelenkschmerzen  ausgezeichnet;  Pseudodengue  habe  in  manchen  Fällen  ein 
initiales,  nie  ein  terminales  Exanthem;  Gelenkschmerzen  bei  Pseudodengue  seien 
selten,  dumpfe  Muskelschmerzen  die  Regel;  das  Denguefieber  dauere  drei  Tage;  das 
Pseudodenguefieber  meistens  sieben  Tage. 

Auf  Grund  solcher  Unterschiede  wollten  Rogers  (1905),  Manson  (1907),  Perry 
(1912),  Kennedy  (1912),  Basset-Smith  (1912)  das  dengue-like  seven-day  fever 
of  the  eastern  ports,  dengue-form  fever  amongst  Indian  troop,  mit  drei- 
tägiger bis  siebentägiger  Dauer,  von  der  Dengue  Westindiens  getrennt  wissen.  Andere, 
wie  Megaw  (1906),  Fooks  (1908),  Clayton  (1908,  1910),  Muxro  (1911),  Hossack  (1913), 
Smith  (1913),  Goüzien  (1914),  Schüffner  (1921),  wollen  das  westindische  Sechstage- 
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fieber  und  das  ostindische  Siebentagefieber  als  Dengue  bezeichne!  haben  und  geben, 
wie  Legendre  (1912),  endemische  Herde  der  Dengue  für  Indochina  an;  andere,  wie 
Smith  (1913),  rechnen  auch  das  Dreitagefieber  des  Ostens  zu  Dengue;  endlich  will 
Lalor  (1913)  das  Siebentagefieber  enger  zum  Gelbfieber  stellen  als  zum  Dreitage- 
fieber. 

Zunächst  scheint  es  rein  willkürlich  zu  sein,  ob  man  von  six-day  fever  oder 
von  seven-day  fever  sprechen  will;  das  Anconfieber  kann  sechs  oder  sieben  Tage 
dauern  (Deeks  1912):  und  zur  selben  Zeit  und  am  selben  Orte,  in  der  Kanalzone 
von  Panama,  wo  Deeks  das  Sechstagefieber  von  Ancon  beschreibt,  beobachtet  Perry 
(1912)  die  Seuche,  die  er  dem  seven-day  fever  von  Indien  und  Ceylon  (Castellam 
1910)  gleichstellt,  um  sie  ebensowohl  von  der  Dengue  wie  vom  Gelbfieber  zu  sondern, 
während  Beverley  und  Lynn  (1914)  sie  glatt  Dengue  nennen.  Unterschiede  zwischen 
dem  Anconfieber  (Deeks,  Perry)  und  dem  indischen  Siebentagefieber  (Rogers. 
Castellani)  sind,  abgesehen  von  der  Bezeichnung,  nicht  zu  finden. 

Was  aber  die  oben  angegebenen  Unterschiede,  die  eine  klimatische  Pseudo- 
dengue  von  der  wahren  Dengue  trennen  sollen,  angeht,  so  können  wir  nicht  zugeben, 
daß  sie  durchweg  vorhanden  sind,  oder  auch  nur  genügen  würden,  wenn  sie  vorhanden 
wären.  Der  Dreitagefiebeitypus  erstens;  der  Typus  des  gedoppelten  oder  gesattelten 
Fiebers  —  erster  Anfall.  Remission  oder  Intermission  am  zweiten  oder  dritten  Tage, 
neue  Fiebererhebung  —  zweitens;  das  anhaltende  Siebentagefieber  drittens  finden 
sich  ebensowohl  in  Dengueepidemien  wie  beim  endemischen  Fieber  der  indischen 
Häfen  (Rogers,  Kexxedy,  Brochet.  Oudard),  der  Philippinen  (Ashburx  &  Craig), 
Kochinchinas  (Lalluyaux  d'Ormay.  Grall)  usw.  In  den  verschiedenen  Dengue- 
ausbrüchen  herrschten,  wie  wir  zeigen  werden,  die  Gelenkschmerzen  einmal  stärker 
vor  als  das  anderemal,  während  das  Exanthem  oder  die  beiden  Exantheme  bei  der 
Dengue  ebensooft  vermißt  wie  gefunden  worden  sind  und  unter  allen  Umständen 
sorgfältig  gesucht  werden  müssen,  falls  sie  nicht  oft  übersehen  werden  sollen. 

Macht  man  den  Versuch,  die  einzelnen  Mitteilungen  über  Dreitagefieber.  Sieben- 
tagefieber,  Dengue,  Pseudodengue.  Pappatasikrankheit  nach  dem  mehr  oder  weniger 
klar  und  schaif  wiedergegebenen  Krankheitsbilde,  nicht  aber  leichtgläubig  nach  den 
Überschriften  und  Behauptungen  zu  ordnen,  so  findet  man  bald,  daß  es  schwer  ist. 
sie  zu  bestimmten  Gruppen  zu  sondern,  daß  die  Benennung  oft  willkürlich,  um  nicht 
zu  sagen  leichtfei  tig  ist :  daß  Unterschiede  festgestellt  werden,  die  weder  im  allgemeinen 
gelten  noch  im  besonderen  Falle  wahrscheinlich  gemacht  sind:  und  daß  ganz  besonders 
eine  Willkür  damit  getrieben  wird,  die  Dreitagedauer  dem  Pappatasifieber.  die  Sieben- 
tagedauer dem  Denguefieber.  oder  auch  gerade  umgekehrt,  zuzuschreiben.  Wobei 
dann  gelegentlich  auch  noch  die  Überträger  beider  Fieber  verwechselt  werden :  so 
bezeichnet  Sarrailiie  einen  Ausbruch  von  Dreitagefieber  auf  Gallipoli  und  in  Make- 
donien im  Jahre  1915  als  Dengueausbruch.  der  durch  die  Stiche  von  Phlebotomen 
verbreitet  worden  sei;  und  Couvy  nennt  eine  Epidemie  zu  Beirut  in  den  Jahren  1920 
und  1921  Dengue,  die  Bruhat  als  Phlebotomenfieber  beschreibt. 

Aizte.  welche  die  Dengue  wirklich  kennen,  durch  das  Erleben  eines  ihrer  großen 
Ausbrüche  oder  besser  noch  aus  der  lehrreichen  Geschichte  ihrer  gewaltigen  Epidemien, 
und  die  auch  das  Pappatasifieber  an  Ott  und  Stelle  erfahren  haben,  werden  sehr 
vorsichtig  in  der  Festlegung  von  allzu  scharfen  Grenzen  für  die  Dauer  des  Fiebers 
und  die  Regelmäßigkeit  seiner  Begleiterscheinungen  sein.  Sie  werden  die  Unter- 
schiede weniger  im  Krankheitsbilde  als  in  dem  epidemiologischen  und  loimologischen 
Verhalten  eines  Ausbruches  suchen.  Diese  bestehen  allerdings,  und  zwar,  soviel  wir 
bis  heute  übersehen,  bei  den  Unterträgern  und  Zwischenträgern  der  beiden  Seuchen 
und  in  ihrem  dadurch  bedingten  Verhaltes  gegenüber  dem  Personenverkehr  und 
Schiffsverkehr.     Die  Vermittler  des  Pappatasifiebers  sind  weit  stärker  an  den  Ort 
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gebunden  als  die  Vermittler  der  Dengue;  ,,Pseudodengue"  ergriff  nur  die  ans  Land 
gegangenen;  Dengue  geht  auf  das  Schiff  im  Hafen  über  und  verläßt  mit  ihm  den 
Hafen,  um  noch  auf  hoher  See  wochenlange  Ausbrüche  zu  machen  (Bellile  1913, 
Rouche  1913,  Mitchell  1913,  Gouzien  1914).  Wir  nehmen  heute  an,  daß  das  ende- 
mische Küstenfieber  im  östlichen  Mittelmeer  und  gleiche  Fieber  an  tropischen  Küsten 
und  in  tropischen  Ländern  nur  von  den  sogenannten  Sandfliegen,  insbesondere  von 
Phlebotomus  pappatasii,  übertragen  werden;  daß  hingegen  die  epidemische  sowie  die 
sporadische  und  endemische  Dengue  der  Tropen  durch  Stechmücken  (Culex)  und 
Schnakenmücken   (Aedes),  Moskitos,    oder    auch    nur    allein  durch  eine    besondere 

Fig.  79. 


Fig.  80. 


Moskito,  Aedes  cinereus  $  10/1. 
(Nach  Eysell.) 


Moskito.,  Aedes  cinereus  <$  10/1. 
(Nach  Eysell.) 


Stechmücke,  durch  die  bestimmte  „Gelbfiebermücke"  mit  ihrem  wechselnden  Namen, 
Culex  fasciatus  =  Stegomyia  fasciata  =  Aedes  fasciatus  =  Aedes  aegypti  seu 
argenteus,  verbreitet  wird. 

Sind  diese  Annahmen  richtig  —  und  es  liegt  vorläufig  kein  Grund  vor, 
hieran  ernstlich  zu  zweifeln  — ,  so  haben  wir  es  mit  zwei  durchaus  verschiedenen 
Krankheiten  zu  tun,  gleichviel  ob  der  Anfall  der  einen  Krankheit  öfter  als  der  Anfall 
der  anderen  in  drei  oder  in  sieben  Tagen  abläuft  oder  ob  beide  Krankheiten  gleiche 
Dauer  und  gelegentlich  sehr  ähnliche  Krankheitsbilder  haben.  Das  Krankheitsbild 
ist  für  die  Bestimmung  einer  Seuche  gewiß  wichtig  und  die  allererste  Grundlage  aller 
Epidemiologie;  aber  man  darf  nicht  mehr  von  ihm  verlangen,  als  er  wirklich  leistet. 
Wie  sehr  tüchtige  Ärzte  und  Hygieniker  mit  Überschätzung  der  klinischen  Nosologie 
und  mit  historisch-epidemiologischer  Unwissenheit  sich  durch  eine  zufällige  Häufung 
von  ungewöhnlichen  Krankheitsbildern  verwirren  ließen  und  sich  über  eine  anscheinend 
so  einfache  Entscheidung:  ob  Influenza?    ob  Dengue?  mit  Erbitterung  stritten,  das 
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zeigen  unter  anderen  Dokumenten  die  Verhandlungen  der  Pariser  Akademie  der 
Medizin  zu  Paris  vom  Jahre  1889  (Proust  1889;  Teissier  1891;  Proust.  Brouardel, 
Bucquoi,  Le  Eoy  de  AIericourt,  See  1892). 

Eine  endgültige  Abgrenzung  der  sogenannten  Dreitagefieber  und  der  Sieben- 
tagefieber,  der  Dengue  und  der  Pseudodengue.  wird  sich  erst  ergeben,  wenn  wir  die 
Erreger  jener  beiden  oder  mehreren  Krankheiten  kennen,  und  gelernt  haben  werden, 
ihn  mit   Sicherheit  in  den  einzelnen  Fällen  nachzuweisen. 

Die  dreitägigen  Alittelmeerfieber,  die  Sandfliegenfieler.  das  Fünftagefieker  auf 
Java,  das  Sechstagefieber  von  Ancon  oder  Panamafieber,  das  Sechstagefieber  auf 
Apia,  die  Siebentagefieber  Vorderasiens,  Vorderindiens,  Hinterindiens,  Chinas,  Mittel- 
amerikas gehören,  sie  mögen  verschieden  oder  nicht  verschieden  voneinander  sein, 
jedenfalls  als  endemische  Küstenfieber,  Strandfieber,  Stromfieber,  Hafenfieber, 
Schiffsfieber  enge  zusammen  (Sticker  1914)  und  schließen  sich  den  großen  epidemischen 
Küstenfiebern  Dengue  und  Gelbfieber  dadurch  enge  an,  daß  sie.  wie  diese,  an  bestimmte 


Fi?.  81 


Fig.  82. 


Moskito,  Culex  fasciatus  s.  Stegomyia  fasciata  $, 
(Nach  Eysell.) 


Moskito,  Culex  faseiatus  s.  Stegomyia  fasciata  $. 
Nach  Eysell.) 


klimatische  Bedingungen  in  Küstenbezirken  und  an  Stromläufen  gebunden  sind  mit 
unbedingter  Abhängigkeit  von  bestimmten  unteren  Grenzen  der  Luftwärme.  Die 
genannten  Seuchen  sind  an  die  heißen  Länder  oder,  unter  warmen  und  gemäßigten 
Himmelsstrichen,  an  die  Sommermonate  gebunden,  weil  Leben  und  Vermehrung  ihre 
Vermittler  und  Übeiträger  aus  der  Ordnung  der  Zweiflügler,  insbesondere  aus  ihn 
Familien  der  Stechmücken.  Schnaken  und  Schmetteib'ngsmücken,  an  bestimmte 
höhere  Wärmegrade  gebunden  sind:  zum  Teil  auch  wohl  deshalb,  weil  große  Wäimc- 
einwirkungen.  Übeihitzungen.  gestöite  Wärmeabgabe  das  Haften  und  den  Ausbruch 
des  Infektes  beim  Menschen  vorbereiten  und  für  die  Schwere  der  Erkrankung  hilf- 
reich sind.  Damit  soll  nicht  gesagt  werden,  daß  Besonnung  und  Stauwärme  irgend 
einen  hauptsächlichen  Anteil  an  der  Entstehung  der  Krankheit  haben.  Denn  auch 
Menschen,  die  sich  vor  den  schädlichen  Wirkungen  der  Sonne  und  der  Luftwärme 
und  der  Wärmestauung  schützen,  können  den  klimatischen  Fiebern  anheimfallen, 
und  überdies  dauern  jene  Fieberseuchen,  wo  sie  einmal  zu  epidemiologischen  Ver- 
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heerungen  sich  erhoben  haben  und  in  die  gemäßigten  Zonen  eingebrochen  sind,  mit 
einzelnen  Fällen  über  die  Sommerzeit  in  die  kühleren  Herbsttage  hinein.  Die  Vor- 
stellung, daß  die  pyrexies  climatiques  exotiques  im  wesentlichen  Wirkungen 
der  tropischen  Wärme  seien  und  daß  die  Akklimatisierung  ein  Schutz  durch  Über- 
stehen der  kleinen  ,, Klimafieber"  sei  (Grall),  entspricht  nicht  den  Tatsachen.  Nie 
erzeugen  und  unterhalten  äußere  Wärmequellen  Fieber;  das  tun  nur  innere,  im 
Organismus  wirksame  Anreizer  und  Steigerer  der  natürlichen  Wärmebildung. 

Die  weitgehende  Ähnlichkeit  der  Krankheitsbilder  bei  den  kurzfristigen  Küsten- 
fiebern deutet  auf  Gleichheit  oder  Ähnlichkeit  ihrer  Erreger.  Die  jüngsten  Unter- 
suchungen machen  als  Erreger  Parasiten  aus  der  Gruppe  der  Spirochäten,   Spiro- 


Fie.  83. 


Fiff  84. 


.Moskito,  Culex  fatigans,  nach  Goeldi  (Doerr.  Mense's  Handbuch  2.  Aufl.) 


nemen,  Treponemen,  Leptospiren  wahrscheinlich;  worüber  bei  der  Darstellung  der 
Dengue  und  der  Pappatasikrankheit  mehr. 

Wahrscheinlich  gibt  es  außer  den  bisher  besprochenen  Mückenfiebern  auch 
solche,  die  gelegentlich  vom  einfachen  Mückenstich,  ohne  Einimpfung  besonderer 
lebendiger  Fiebererreger  entstehen.  Von  den  Kindern  wissen  wir,  daß  sie.  von  Mücken 
gestochen  oder  von  Flohbissen  oder  Wanzenbissen  gequält,  leicht  in  ein  mehrstündiges 
oder  eintägiges  Fieberleiden  geraten.  Auch  empfindliche  Erwachsene  können  nach 
Insektenstichen,  die  andere  Menschen  kaum  merken,  eine  fieberhafte  Nacht  bekommen 
und  sich  recht  unpäßlich  fühlen. 

Nach  der  Landung  amerikanischer  Truppen  im  Hafen  Guantanamo  auf  Kuba 
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wurden  die  Soldaten  von  Schnakenstichen  schlimm  gequält.  Bei  zehn  Soldaten 
brach  ein  kurzes,  heftiges  Fieber  aus.  dem  Sandfliegenfieber  ähnlich  an  Heftigkeit 
und  in  weiteren  Krankheitszeichen.  3loskitos  und  Phlebotomen  waren  nicht  zu  finden. 
Die  Stiche  rührten  her  von  einer  Gnitze,  Oecacla  furens.  aus  der  Familie  der  Zuck- 
mücken. Chironomiden.  Unterfamilie  der  Oeratopogoniden. 

Jene  Gattung,  Oecacta  furens  und  Ov.  hostilissima,  gibt  auf  Kuba  und  auf  der 
Nordostküste  Südamerikas  sowie  auf  der  spanischen  Gnineaküste  die  schlimmsten 
Blutsauger;  wie  die  Gattung  Johanseniella  williston  eine  schwere  Landplage  auf 
Westgrönland  ist  (Eysell).  Weitere  Untersuchungen  müssen  die  Frage,  ob  es  ein 
Mückenfieber  schlechtweg  gibt,  beantworten.  — 

An  die  bisher  besprochenen  mückengetragenen  Küstenfieber  schließt  sich 
eineReihe  von  Fieberseuchen  an.  welche  ebenfalls  zu  den  kui  zfristigen  und  nicht  immer, 
aber  oft  gutartigen  Fieberkrankheiten  gehören,  indessen  eine  besondere  Gruppe 
dadurch  bilden,  daß  sie,  abgesehen  von  der  höheren  Zahl  der  Fiebertage  und  von 
hei  vortretenden  Einzelheiten  im  Krankheitsbilde,  ihre  besonderen  epidemiologischen 
Bedingungen  haben.  Man  könnte  sie  mit  Rücksicht  auf  ihre  Urträger  und  Über- 
träger als  bodenständige  Ungezieferfieber  zusammenfassen;  nach  den  bisher 
für  sie  festgestellten  Erregern  gehören  sie  zu  den  Spirochätosen.  Es  handelt  sich 
zunächst  um 

Fieberkrankheiten  von  seehstägiger  bis  neuntägiger  Dauer, 

welche  häufig  oder  auch  meistens  mit  Gelbsucht  und  gelegentlich  mit  Milzschwellung 
und  Leberschwellung  und  Xierenstörungen  und  typhösen  Störungen  verlaufen, 
anatomisch  das  Bild  der  allgemeinen  Parenchymatosis  in  mehr  oder  weniger  be- 
deutenden Graden  darbieten.  Sie  stehen  einerseits  dem  Gelbfieber  nahe,  anderer- 
seits den  Rückt a  llf  iebern.  Ihre  Absonderung  von  den  biliösen  Formen  der  Malaria, 
der  febris  remittens  biliosa  und  der  febris  biliosa  haemoglobinurica  ist  klinisch  und 
ätiologisch  klar:  kann  freilich  im  einzelnen  Falle  und  besonders  bei  Mischinfekten 
Schwierigkeiten  machen.  Ihre  Absonderung  vom  amerikanischen  Gelbfieber 
ist  wohl  nur  dem  Unerfahrenen  und  besonders  in  sporadischen  Fällen  und  unter  Ver- 
nachlässigung der  epidemiologischen  und  der  anatomischen  Diagnostik  zweifelvoll; 
vom  afrikanischen  Gelbfieber  wird  >ie  unentschieden  bleiben,  solange  wir  nicht 
sicher  wissen,  ob  es  sich  bei  dieser  endemischen  Plage  um  eine  selbständige  gutartige 
Leptospirillose  oder  um  die  endemische  Form  der  bösartigen  Amarilla  handelt,  und 
wieweit  ihre  ortständigen  Herde  reichen.  Die  Absonderung  der  sechs-  bis  neun- 
tägigen Fieber  von  der  Gruppe  der  Rückfallfieber  ist  versucht  worden;  mußte  aber 
gerade  auf  Grund  der  parasitologischen  Befunde  wieder  aufgegeben  werden. 

Die  Geschichte  der  in  Rede  stehenden  Fieber  beginnt  mit  Griesim.er's  3üt- 
teilung  über  das 

1.  biliöse  Typhoid  in  Ägypten  (1853).  Das  Bild  dieser  Krankheit  wi  rde  von 
Griesixi;er  im  Hinblick  auf  die  schwersten,  oft  tödlichen  Krankheitsfälle  entworfen, 
unter  bewußter  Vernachlässigung  der  viel  zahlreicheren  leichten  und  günstig  ver- 
laufenden „Abortivfälle".  Es  bestimmte  ihn,  die  neu  abgesonderte  Krankheit  als 
eine  bösartige  Form  des  Rückfallfiebers,  febris  recurrens  europaea  it  libyea,  relapsing 
fever,  fievre  lecuirente.  aufzufas>en :  also  als  eine  schwere  Form  der  Typhusform, 
von  der  Hippocrates  wußte,  daß  sie,  mit  einer  Kette  stetig  verkürzter  Rückfälle 
von  6,  5,  4,  3,  2  Tagen  Länge,  sich  um  den  17.  Krankheitstag  günstig  zu  entscheiden 
pflegt,  falls  sie  nicht  am  Ende  de>  ersten  Anfalles,  am  5.,  6.,  7.  Tage  unter  den  Zeichen 
des  heftigen  Brennfiebers,  y.avoo;,  febris  ardens,  tödlich  geworden  ist;  des  typhus 
recurrens,  der  im  IS.  Jahrhundert  in  England  den  Namen  eines  short  fever,  five 
day's  fever  with  relapses  (Riity  1770).  in  der  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  den  Namen 
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five  or  seven  day's  fever  (Wardell  1846)  bekam;  und  dessen  Erreger  im  Jahre  1873 
von  Obermeier  in  Gestalt  eines  Spirillum,  spirochaete  Obermeieri,  im  Blute  der  Rück- 
fallfieberleidenden gefunden  worden  ist. 

Griesixger's  Auffassung,  daß  sein  biliöses  Typhoid  zum  Rückfallfieber  gehöre, 
ist  von  anderen  Ärzten  bestritten  worden,  weil  es  keine  Rückfälle  mache,  und  mit 
anderen  Gründen.  Wir  kommen  darauf  zurück.  Hier  nur  das  Ergebnis,  daß  Grie- 
singer's  Auffassung,  wie  fast  alles,  was  dieser  umschauende  und  vorausschauende 
Geist  uns  gelehrt  hat,  bestätigt  wird  durch  die  heutigen  Feststellungen  bei  einer 
Krankheit,  die  unter  dem  Namen  der  WEiL'schen  Krankheit  (1886)  bekannt  ist; 
die  zunächst  bekannt  wurde  als  eine  seltene  schwere  Erkrankung  aus  der  Typhus- 
gruppe (typhus  hepaticus,  icterus  infectiosus),  sich  aber  im  letzten  Jahrzehnt  als 
eine  weite,  jedoch  keineswegs  bösartige  Plage  der  gemäßigten  und  der  warmen  Zone 
erwiesen  hat;  eine  Plage,  die  da  und  dort  kleinere  und  größere  Erkrankungsreihen 
anzettelt,  aber  zu  epidemischen  Ausbrüchen  unfähig  erscheint;  —  man  müßte  denn, 
wie  es  im  letzten  Menschenalter  so  oft  geschehen  ist,  von  Epidemien  reden,  wo  sich 
drei,  vier  oder  gar  ein  dutzend  Fälle  der  gleichen  Krankheit  im  stenopäischen  Gesichts- 
kreise eines  schreckhaften  Seuchenwächters  erheben,  dessen  mutvoller  Beredsamkeit 
es  dann  jedesmal  gelingt,  das  drohende  Anwachsen  der  »Seuche  zur  erdumspannenden 
Pandemie  im  Keime  endgültig  zu  ersticken. 

Das  biliöse  Typhoid  Griesinger's  und  die  schwersten  Fälle  der  für  gewöhnlich 
gutartigen  WEiL'schen  Krankheit  sind  nicht  unterscheidbar.  Der  morbus  Weilii 
ist  seiner  Herkunft  nach  eine  Rattenplage;  dem  Erreger  nach  eine  Leptospirillose  wie 
das  Rückfallfieber  oder,  besser  gesagt,  wie  die  bisher  bekannten  Rückfallfieber; 
den  Überträgern  nach  eine  Ungezieferkrankheit  wie  die  Rückfallfieber;  der  klinischen 
Beobachtung  und  dem  Experiment  gemäß  zwar  keine  Krankheit  mit  einer  Reibe 
von  Rückfällen,  aber  eine  kurzfristige  Erkrankung,  die  sehr  häufig  von  einem  Relaps 
gefolgt  ist,  wie  wohl  alle  Leptospirillosen  und  Spironemosen,  die  kurze  fieberhafte 
Anfälle  machen.  Ausführliches  darüber  in  der  Darstellung  der  WEiL'schen  Krankheit, 
die  eigentlich  Griesinger's  Typhoid  heißen  müßte,  wenn  es  überhaupt  gut  wäre, 
Krankheiten  und  Ungeziefer  und  Spaltpilze  mit  menschlichen  Namen  zu  begaben. 

2.  Ardent  fever  (Davidson  1893),  von  sechs-  bis  neuntägiger  Dauer,  das  in 
den  heißesten  Monaten  der  Tropenländer  sich  häuft  und  oft  mit  Ikterus  einhergeht. 
Eine  Epidemie  dieses  Fiebers  mit  884  Erkrankungen  ohne  Todesfall  beobachtete 
Arxott  unter  den  Bombayer  Füsilieren  zu  Peschawar  während  der  Monate  Juni, 
Juli  und  August,  als  die  Luftwärme  von  70°  Fahrenheit  auf  114°,  von  21°  C  auf 
46°  C,  stieg.  Die  Leute  lagen  unter  Zelten,  im  Tage  todmatt,  nachts  schlaflos.  Das 
Fieber  ergriff  sie  plötzlich  mit  Durst,  roter  trockener  Zunge,  starkem  raschem  Puls- 
schlag, heftigem  Kopfschmerz,  großer  Unruhe,  galligem  Erbrechen;  es  dauerte  eine 
Woche  und  endete  in  verhältnismäßig  rasche  Genesung.  Dieser  simple  ephemera 
or  febricula  soll  Insolation  zugrunde  gelegen  haben.  —  Davidson  kennt  Fälle,  in 
denen  das  ardent  fever  mit  heftigen  Hirnerscheinungen,  ausgesprochenen  Magen- 
darmstörungen, Gelbsucht  einherging,  und  die  in  tödliche  Erschöpfung  endeten. 

Milde  Anfälle  wie  die  in  der  Peschawarer  Epidemie  machte  auch  ein  Schiffs- 
ausbruch, der  sich  im  Jahre  1878  auf  dem  englischen  Kreuzer  ,,LTnclaunted"  ereignete, 
als  er  im  Hafen  von  Aden  drei  Monate  gelegen  hatte.  Im  dritten  Monate  fingen  die 
Leute  an  zu  klagen  über  Unlust  beim  Essen,  vermehrten  Durst  und  Schlaflosigkeit. 
Sie  verlangten  nicht,  ans  Ufer  zu  gehen.  Bis  Ende  Mai  hatten  sich  125  Erkrankungen 
gehäuft  mit  anhaltendem  Fieber  zwischen  38°  und  39,5°  C;  Pulsvermehrung  auf 
90— 110  Schläge,  Kopfweh,  Schwindel,  gerötete  Augen,  Unruhe,  Verstopfung,  Zer- 
schlagenheit.  Der  Zustand  dauerte  7—8  Tage.  Rückfälle  wurden  nicht  beobachtet. 
Malariafälle  kamen  nicht  vor.     Im  französischen  Gebiet  von  Obok,  gegenüber  von 
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Aden,  an  der  afrikanischen  Küste  und  weiter  an  der  Straße  von  Bab-el-mandeb 
ereigneten  sieh  gleiche  Erkrankungen,  die  6—9  Tage,  gelegentlieh,  in  schwereren 
Fällen,  auch  20—30  Tage  dauerten  (Esclangon  1879). 

Von  französischen  Ärzten  ist  das  Brennfieber  als  fievre  bilieuse  inflam- 
matoire  beschrieben  worden.  Dauer  7—9  Tage.  Der  Anfall  geschieht  mit 
Frösteln  oder  Schüttelfrost,  die  innere  Wärme  steigt  rasch  auf  40°  oder  41°  G 
und  schwankt  dann  für  4—6  Tage  zwischen  41°  und  39,5°  C.  Um  den  fünften  Tag 
fällt  sie  rasch  auf  38,8°,  auf  36.8°  und  sogar  auf  34°  C  hinab,  erhebt  sich  aber  nach 
12  Stunden  aufs  neue  und  bleibt  noch  18—36  Stunden  auf  38,8—  39°  C;  dann  genest 
der  Kranke  unter  rascher  Entfieberung  (Nogue   1897). 

Das  sind  offenbar  andere  Erkrankungen,  als  das  ardent  fever,  von  dem  Mansoh 
(1900)  als  von  einer  hyperpyrexial  cerebral  form  of  pernicious  malaria 
berichtet:  der  Kranke  erleide  einen  raschen  Anstieg  der  Körperwärme  auf  43°.  44°, 
45°.  45,5°  C  in  wenigen  Stunden,  nicht  selten  in  einer  Stunde  und  gehe  in  tiefer  Be- 
wußtlosigkeit zugrunde.  Mildere,  aber  immerhin  tödliche  Formen  dieses  hyper- 
pyrexial fever  ereignen  sich  häufig  unter  der  Linie  an  der  westafrikanischen  Küste. 
Zuerst  ein  kleiner  Fieberanfall,  der  rasch  unter  Schweißausbruch  vergeht ;  am  anderen 
Tage  wiederum  ein  Fieberanfall;  die  Wärme  steigt  rasch  auf  40°.  41°.  42°  C,  bleibt 
auf  dieser  Höhe  unentwegt,  trotzend  jeder  Chinindarreichung  14  Tage.  21  Tage. 
28  Tage,  ohne  Leberanschwellung  und  ohne  MilzanschWellung;  die  Schleimhäute 
trocknen  aus.  die  Zunge  wird  rissig,  der  Darm  verstopft  oder  träge;  der  Kranke  ist 
unruhig,  wälzt  sich  hin  und  her.  bleibt  aber  meistens  in  klarem  Bewußtsein.  Die 
Hälfte  der  Kranken  erliegen  in  den  angegebenen  Zeiten:  die  anderen  erholen  sich 
nach  drei-  bis  vierwöchigem  Fieber  langsam.  Alit  Malaria  soll  dieses  hyperpyretic 
fever    nichts    zu    tun   haben   (Thompson.  Bennett  &  Annett  1901;  Wellman  1904). 

Bei  einigen  Beschreibungen  des  ..Brennfiebers''  könnte  man  an  Dengue  oder 
Pappatasifieber  denken,  aber  doch  nur  bei  den  kurzen  Anfällen,  die  nicht  über  sieben 
Tage  hinaus  dauern,  keinesfalls  bei  denen  mit  20-  bis  SOtägiger  Dauer.  Davtdsok 
und  Crombie  (1898)  möchten  das  ardent  fever  als  ein  thermic  fever  deuten: 
aber  in  manchen  Fällen  entstand  es  nicht  unter  den  Bedingungen  der  Hitzeerschöpfung, 
vielmehr  im  Anschluß  an  eine  Erkältung.  Chastang  (1901)  denkt  an  eine  Autointoxi- 
kation, die  unter  dem  Einflüsse  der  Akklimatisation  zustande  komme  und  darm- 
bewohnenden oder  anderen  epiphytischen  Bakterien,  vor  allem  dem  Kolibakterium, 
die  Gelegenheit  gebe,  sich  zu  angriffstüchtigen  fieberei regenden  Schmarotzein  zu 
entwickeln:  eine  oft  versuchte,  aber  wissenschaftlich  noch  nicht  gegründete  Erklärung. 

Neben  den  Brennfiebern  mit  gelegentlicher  Gelbsucht  gibt  es  in  Europa 
Fieber  mit  den  alten  ärztlichen  und  auch  im  Volk  gebräuchlichen  Bezeichnungen 
Gallenfieber,  bilious  fevers,  galkoortsen,  galziekten.  febbre  biliosi ;  Fieber,  welche 
regelmäßig  mit  Gelbsucht  oder  wenigstens  mit  den  Zeichen  der  Gallenvermehrung 
einhergehen.  Sie  beziehen  sich  meistens  auf  die  gefürchteten  Malariafieberanfälle, 
die  sich  im  Nachsommer  gelegentlich  häufen,  unter  Gelbsucht  rasch  verlaufen  und 
sehr  oft  tödlich  werden  (Stocke  1742.  Benelli  1772.  Maatjes  1779.  Axderwertr 
1783.  Berndt  1830,  Füeteb  1836  usw.):  schließen  aber  gelegentlich  auch  andere 
ähnliche  bösartige  Krankheiten  ein.  namentlich  Fleckfieber  und  Bückfallfieber. 
sowie  biliöse  Pneumonien  (Tissot  1758,  Strack  17S4.  GriDETi  1790,  FüETEB  1S36): 
und  überdies  einige  gutartige  fieberhafte  Krankheiten  mit  Gelbsucht,  die  unter  dem 
Sammelnamen  des  Icterus  epidemicus  (Herlitz  1761,  BruenIng  1772)  beschrieben 
werden  und  von  denen  durch  Weh.  (1886)  die  besondere  Krankheit,  typhus  icterodes. 
die  heute  als  morbus  Weii.u  bezeichnet  wird,  herausgehoben  worden  ist. 

.Alit  dem  Fortschreiten  der  Tropenpathologie  und  insbesondere  mit  der  Er- 
forschung des  westindischen   Gelbfiebers,  synochus  icteroides,  typhus  uteri 


Überblick  über  die  kurzfristigen  Fieberkrankheiten.  433 

autumnal  endemical  and  epidemic  yellow  fever,  febris  flava,  haben  sich  unsere  Kennt- 
nisse von  den  schweren  Gallenfiebern  bedeutend  vermehrt ;  das  schwere  gallige 
Wechselfieber  hat  wie  die  ganze  Gruppe  der  Malariafieber  seine  ätiologische  Ein- 
schränkung erfahren;  es  sind  überdies  auch  gutartige  Gallenfieber  bekannt  geworden, 
in  den  Tropen  so  gut  wie  in  Europa,  aber  bis  heute  noch  wenig  abgesondert  von  den 
bösartigen.   —  Die  Bezeichnung 

3.  Tropical  bilious  remittent  fever  (Davidson  1893),  die  auf  Currie  (1798) 
zurückgeht,  ist  ein  Sammelname  für  die  genannten  bösartigen  Malariafieber  und 
Gelbfieber  einerseits  wie  für  einige  kurzfristige  und  gutartige  Gallenfieber  anderer- 
seits. Davidson  beschreibt  unter  jenem  Namen  zwei  Fieberformen.  Als  kurz  verlaufen- 
des bilious  remittent  fever  führt  er  ein  Fieber  von  8-  bis  lOtägiger  Dauer  an,  das  in 
den  Tropen  zu  jeder  Jahreszeit  auftreten  kann,  am  häufigsten  aber  zur  Zeit  der 
Malariaherrschaft,  im  Herbste,  beobachtet  wird.  Zweitägige  oder  dreitägige  Vor- 
boten, Schwere  im  Kopf,  Mattigkeit,  Druck  in  der  Magengrube ;  dann  rasche  Steigerung 
der  Körperwärme  unter  Erbrechen  von  galligen,  gelben  bis  dunkelgrünen,  hier  und 
da  auch,  schwarzen  Schleimmassen;  dazu  gallige  Durchfälle  und  die  ersten  Spuren 
beginnender  allgemeiner  Gelbsucht  an  Haut  und  Harn.  Im  spärlichen  dunkelgefärbten 
Harn  Spuren  von  Eiweiß  oder  auch  die  Merkmale  stärkerer  Nervenreizung.  Unter 
diesen  Zeichen  währt  das  Fieber  mit  mehr  oder  weniger  starken  Nachlässen  drei 
oder  vier  Tage,  fällt  dann  ab  und  geht  in  langsame,  aber  ungestörte  Genesung  über; 
oder,  in  anderen  Fällen,  erhebt  es  sich  nach  dem  Abfall  sofort  aufs  neue  unter  wieder- 
holtem Erbrechen  von  Galle  und  macht  wiederum  einen  Gang  von  drei  oder  vier 
Tagen  durch,  um  sodann  entweder  rasch,  wie  das  erste  Mal,  zu  verschwinden  und  ganz 
auszubleiben,  oder  mit  starken  Nachlässen  fortzudauern  unter  Nasenbluten.  Blutungen 
aus  Mund,  Magen,  Darm  und  bisweilen  unter  zunehmender  Haut  Wassersucht.  Bei 
diesen  länger  dauernden  Fällen  wird  die  Leber  druckempfindlich,  ohne  deutlich  zu 
wachsen,  während  die  Milz  mehr  oder  weniger  erheblich  anschwillt. 

In  anderen  Fällen  macht  das  Fieber  anfangs  einen  oder  zwei  Anfälle  von  je 
dreitägiger  Dauer  unter  starken  Nachlässen  ohne  Erbrechen  und  Gelbsucht,  um 
dann  einen  anhaltenden  Gang  anzunehmen;  mit  diesem  bildet  sich  dann  Gelbsucht 
aus  unter  Gallerbrechen,  Milzsch wellung,  fortschreitender  Blutverarmung;  in  den 
schwindenden  und  erblassenden  roten  Blutzellen  Malariaparasiten,  in  den  Leukozyten 
Pigmentkörnchen.  Der  Harn  wird  spärlich,  gefärbt  durch  Urobilin  oder  auch  durch 
Hämoglobin.  Der  Kranke  wird  benommen,  unbesinnlich,  schlaf  süchtig ;  die  Fieber- 
wärme geht  unter  morgendlichen  starken  Nachlässen  oder  Unterbrechungen  stufen- 
weise abwärts,  bis  sie  endlich  zu  Ende  der  ersten  Woche  oder  im  Gange  der  zwreiten 
Woche  erlischt;  falls  nicht,  vor  diesem  günstigen  Ausgange,  der  Kranke  in  einen 
typhösen  Zustand  gerät  mit  zunehmender  Schwäche,  Erkaltung,  Bewußtlosigkeit, 
Irrereden,  Krämpfen,  um  in  tiefem  Koma  zu  sterben.  Jedoch  ist  dieser  Ausgang  nicht 
häufig. 

Dieses  Fieber  beruht  in  vielen  Fällen  auf  einem  Malariainfekt,  aber  keineswegs 
in  allen.  Es  gibt  Fälle,  in  denen  jedes  Zeichen  des  Malariainfektes  im  Blute,  an  der 
Milz  usw.  ausbleibt;  Fälle,  die  sich  an  malariafreien  Orten  oder  am  Malariaort  in 
malariafreien  Zeiten  ereignen  ;  in  Indien,  Afrika,  Arabien,  Brasilien.  Ihre  Beschreibung 
(Davidson  1893,  Homem  1895)  erinnert  so  genau  an  das  Bild  der  WTEii/schen  Krankheit, 
daß  man  sie  ohne  weiteres  dahin  rechnen  dürfte,  wenn  es  nicht  auch  sieben-  bis  zehn- 
tägige bilious  remittent  fevers  in  den  Tropen  und  Subtropen  gäbe,  die  ganz  den  Verlauf 
der  WEii/schen  Krankheit  nehmen,  aber  durch  den  Erreger  der  Krankheit  sich  von 
diesem  unterscheiden.     Ein  solches  Fieber  ist  als 

4.  Japanisches  Siebentagefieber,  nanukayami  (Ido  1920)  beschrieben 
worden,  im  Gegensatze  zum  six-day  fever  of  Japan,  das  der  Dengue  entspricht,  und 

OD 

Mense,  Handbach  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.   IV.  a° 
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zum  seven-day  fever  of  the  eastern  ports  (Rogers.  Castellaxt),  von  dem  wir  unent- 
schieden lassen  mußten,  ob  es  der  Dengue  zugehöre  oder  ein  besonderes  Fieber  sei.  — 
Das  japanische  Siebentagefieber  verläuft  ohne  Gelbsucht,  hierin  abweichend  von 
den  meisten  Fällen  des  morbus  Weil;  auch  darin  von  diesem  sieh  unterscheidend, 
daß  Reizung  der  Konjunktiven,  Dl üsensch wellungen  und  Muskelschmerzen  stärker 
hervortreten.  Es  wird  in  der  Provinz  Fakuoka  neben  der  WEii/schen  Krankheit 
beobachtet  als  Seuche  der  dortigen  Feldmäuse  (Microtus  montebelli).  die  gelegentlich 
ihre  Krankheit  dem  Menschen  mitteilen.  Als  Erreger  wiesen  Ido  und  seine  Mitarbeiter 
eine  Spirochäte  nach,  die  sie  als  eine  Abart  der  Spirochaeta  icterohaemorrhagiae  (Inada) 
auffaßten  und  von  der  Leptospira  icteroäes  (Noguchi)  verschieden  erklärten.  Durch 
weitere  Untersuchungen  ergab  sich,  daß  die  Spir  chaeta  hebdomadis  (Ido)  mit  den 
beiden  anderen,  den  Erregern  der  WEiL'schen  Krankheit  und  des  Gelbfiebers,  stamm- 
verwandt ist.  Eine  Reinkultur  der  Spirochaeta  hebdomadis  erwies  sich  bei  zufälliger 
Einimpfung  als  pathogen  für  den  Menschen;  Inkubationszeit  sechs  Tage,  deutliche 
Immunitätsreaktion,  unterschiedlich  von  Rekurrens  und  WEiL-Infekt  (Beger  1921). 

5.  Die  WEiL'sche  Krankheit  ist,  wie  wir  weiter  unten  ausführlicher  zeigen 
werden,  wohl  ebenso  in  den  warmen  nie  in  den  gemäßigten  Zonen  zu  Hause.  Erst 
wenn  die  Sonderung  der  kurzfristigen  Fieber  giündlicher  durchgefühlt  sein  und  mehr 
geübt  werden  wird,  als  es  heute  der  Fall  ist,  dürfte  es  möglich  sein,  eine  Reihe  von 
biliösen  Fiebern,  die  als  infectious  icterus  of  the  Congo,  bilious  hemorrhagic 
fever  of  the  Congo,  blackwater  fever,  fievre  bilieuse  hemoglobinurique, 
Schwarzwasserfieber  in  summarischer  Weise  zusammengeworfen  werden,  von 
der  WEiL'schen  Krankheit  endgültig  zu  sondern  oder  ihr  zuzurechnen.  In  den  ge- 
nannten Fiebern  wurden  jüngst  bei  einzelnen  Kranken  neben  dem  Malariaei  reger 
oder  ohne  seine  Gegenwart  Spirochäten  gefunden,  die  den  ebengenannten  durchaus 
nahe  stehen,  sich  aber  durch  ihre  Wirkung  auf  Versuchstiere,  insbesondere  auf  das 
Meerschweinchen  bedeutend  unterscheiden.  Genauere  Mitteilungen  daiüber  an  dieser 
Stelle  wären  verfrüht  (Schüffner  1922,  1923,  Blaxchard  &  Lefrou  1922;  Blanchard, 
Lefrou  &  Laigret  1922,  Wenyon  1922,  Wittingham  1922,  Sm.iders  1923.  Vervoort 
1923,  Gaston  1923,  Zuelzer  &  Shiro  1923).  Es  müßten  vorerst  einmal  genaue 
Untersuchungen  darüber  vorliegen,  wieweit  einerseits  Spirochäten  als  Erreger  von 
Sekundärinfektionen  bei  typischen  Fieberkrankheiten  eine  Rolle  spielen,  wieweit 
andererseits  das  Krankheitsbild  und  der  Krankheitsausgang  bei  typischen  Spiro- 
chätosen  durch  Hinzukommen  von  Sekundärinfekten  anderer  Alt  verändert  und 
erschwert  werden.  In  dieser  Beziehung  gibt  es  aus  jüngster  Zeit  eine  Arbeit,  welche 
auf  den  bekannten  Wechsel  zwischen  Gutartigkeit  und  Bösartigkeit  der  febris 
recurrens,  spirochaetosis  Obermeieri  (Mirchisox  1862,  Kuttner  1865,  Pofoff  1899 
u.  a.)  ein  starkes  Licht  wirft.  Es  handelt  sich  um  die  furchtbare  Rückfallfieher- 
epidemie  in  St.  Petersburg  während  der  Jahre  1920—1921:  ihre  Vielgestaltigkeit  und 
Schwere  w-urde  durch  das  Hinzutreten  einer  Paratyphusbakteriärnie  zu  dem  Spiro- 
chäteninfekte  aufgeklärt  (Kulescha  &  Titowa  1923).  —  Manche  Gegensätze  in 
dem  Krankheitsbilde  und  dem  Sektionsergebnisse  bei  Griesixger's  biliösem  Typhoid 
in  Ägypten  einerseits  und  bei  der  WEiL'schen  Krankheit  in  Westeuropa  und  in  weiteren 
Ländern  andererseits  dürften  sich  bei  einer  genaueren  Berücksichtigung  etwaiger 
Mischinfekte  erklären.  — 

Bei  der  Sonderung  der  Fieberkrankheiten  aus  der  Gruppe  der  Fieber  von  seelis- 
tägiger  bis  neuntägiger  Dauer  haben  wir  eine  Reihe  von  Spirochätosen  kennen 
gelernt,  von  denen  eine  zukünftige  Forschung  entscheiden  muß,  inwieweit  sie  be- 
sonderen Seucheneinheiten  entsprechen,  inwieweit  sie  nur  verschiedene  Namen  für 
dieselbe  Sache  sind. 

Als   die   älteste  jener   Spirochätosen.   die  älteste  gemäß   der   Feststellung   ihres 
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Krankheit sbildes  und  ihres  Erregers,  ist  zu  Anfang  dieses  Abschnittes  und  wiederholt 
das  Rückfallfieber  im  engeren  Sinne  des  Wortes,  febris  recurrens,  relapsing  fever, 
fievre  a  rechutes,  erwähnt  worden.  Diese  Krankheit  trägt  die  früheren  englischen 
Namen  short  fever,  five  or  seven  day's  fever  mit  Recht  in  den  Fällen,  wo  es 
mit  dem  ersten  Anfalle  beendet  wird;  und  das  geschah  zur  Zeit  des  Hippokrates 
nur  in  den  schweren  bösartigen  Anfällen,  die,  unter  dem  Namen  des  y.avao-,  febris 
arclens,  oft,  vielleicht  in  der  Mehrzahl,  mit  dem  Tode  endigten ;  während  die  gutartigen 
Anfälle  mit  ihren  Rückfällen  eine  Zeit  von  17  Tagen  beanspruchten,  also  weit  über 
die  Grenzen  von  5  und  9  Tagen  hinausgingen.  Diesem  Verhalten  trug  die  schottische 
Bezeichnung  als  five  day's  fever  with  relapses  im  18.  Jahrhundert  Rechnung 
(Rutty  1770).  Dementsprechend  und  entsprechend  ihrer  durchgängigen  Bösartigkeit 
wird  diese  Spirochätose,  oder  vielmehr  diese  Spirochätosengruppe  —  nämlich  das 
kleiderlausgetragene  europäisch-nordafrikanisch -indische  RückfalJfieber,  spirochae- 
tosis  obermeieri,  mit  einer  Dauer  von  17—25  Tagen;  das  saumzeckengetragene 
mittelafrikanische  oder  äthiopische  Rückfallfieber,  spirochaetosis  duttoni,  mit 
einer  Dauer  von  60  und  mehr  Tagen;  das  sandzeckengetragene  amerikanische  Rück- 
fallfieber, Panamafieber,  spirochaetosis  novyi,  mit  einer  Dauer  von  30  Tagen 
und  darüber,  —  an  einer  anderen  Stelle  unseres  Handbuches  besprochen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Fleckfieber,  die  gemäß  ihrer  7-  bis  14tägigen  Dauer 
zwar  zu  den  kurzfristigen,  aber  nicht  zu  den  gutartigen,  vielmehr  zu  den  sehr  gefähr- 
lichen Fieberkrankheiten  gehören.  Der  Diagnose  wegen  muß  hier  an  sie  erinnert 
werden.  Bei  geringer  Ausbildung  des  Exanthems  werden  sie  allzu  häufig  verkannt, 
wie  schon  daraus  hervorgeht,  daß  das  Fleckfieber  in  New  York  lange  Zeit  für  eine 
neue  Krankheit  gehalten  worden  ist  und  den  Namen  ihres  ..Entdeckers"  bekam  als 
BRiLL'sche  Krankheit.  Seitdem  wir  dieErreger  der  Fleckfieber,  des  lausgetragenen 
europäischen  Fleckfiebers  mit  7-,  9-,  14tägiger  Dauer  und  einer  Sterbeziffer  von 
15—50%,  und  des  waldzeckengetragenen  nord-westamerikanischen  Fleckfiebers  mit 
12— 18tägiger  Dauer  und  einer  Sterbeziffer  von  10  —  70%,  in  bestimmten  kleinen 
Bakterien,  rickettsia  froivazelci  und  anderen  Rickettsien,  kennen,  kann  einer  loimo- 
logisch-parasitologischen  Forschung  die  Diagnose  kaum  entgehen. 

Ob  das  zeckengetragene  indische  Fieber  ihar  (Megaw  1921)  sowie  das  twelve- 
day  fever  of  Nigeria  (DAvrEs  &  Johxsox  1921,  Megaw  1921)  hierhergehört,  muß 
durch  weitere  Untersuchungen  entschieden  werden.  Auch  das  mexican  typhus  fever 
(Michie  1915)  bedarf  weiterer  Erforschung,  zumal  in  Hinsicht  auf  seine  historische 
Beziehung  zum  vorkolumbischen  matlazahuatl  (Sticker  1924). 

Neben  den  kurzfristigen  bösartigen  Rickettsiaerkrankungen  gibt  es  ein  lang- 
fristiges durchaus  gutartiges  Rickettsiafieber,  das  seit  dem  Jahre  1916  unter  dem 
Namen  der  febris  quintana  (Werner),  des  Fünftagefiebers  (Werxer),  des 
Wolhynischen  Fiebers  (Hrs)  bekannt  geworden  ist.  Es  handelt  sich  um  eine 
12tägige,  öfter  18-  oder  19tägige,  bisweilen  auch  25-  und  gar  60tägige  Krankheit, 
die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aller  5  Tage  einen  Fieberanfall  von  mehrstündiger  bis 
mehrtägiger  Dauer  macht.  Die  deutsche  Bezeichnung  führt  irre.  Fünftagefieber 
ist  ein  Fieber,  welches  fünf  Tage  lang  währt,  jivqexöq  tievts  rifieqwv,  febris  quinque 
dierum;  ein  Ttvoerog  miiTtxdio-,  febris  quintana,  heißt  auf  deutsch  Fünfttagfieber, 
und  um  dieses  handelt  es  sich  bei  dem  neuen  Rickettsiainfekt,  der  als  rattengeborene, 
lausgetragene  Krankheit  eine  Plage  der  Schützengräben  im  Kriege  1914—1918 
gewesen  ist,  und  darum  auch  die  Namen  Lauf grabenf ieber ,  Jiaasfieber,  später 
von  den  englischen  Ärzten  den  Namen  trench  fever,  von  den  französischen  Ärzten 
den  Namen  fievre  des  tranchees  erhalten  hat.  In  der  Form,  wie  dieses  Fieber  an 
jedem  fünften  Tage  zu  mehrstündigem  Anfalle  sich  erhebt,  erinnert  es  an  die  Fieber- 
kurve des  Wechselfiebers;  in  einer  anderen  Form,  worin  es  alle  fünf  Tage  einen  mehr- 
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tägigen  Anfall  macht,  an  die  Rückfallfieber,  und  könnte  bei  wenigen  schwachen 
Rückfällen  wohl  gelegentlich  mit  einem  der  bisher  beschriebenen  kurzfristigen  gut- 
artigen Fieber  verwechselt  werden;  in  einer  dritten  Form,  worin  das  Fünfttag- 
fieber einen  ununterbrochenen  Gang  einhält,  aber  um  jeden  fünften  Tag  eine  Wellen- 
höhe erreicht,  kann  es  das  sogenannte  Maltafieber  oder  ATittelrneerfieber,  das,  von 
seinem  wellenförmigen  Gang  in  den  meisten  Fällen,  die  Bezeichnung  febris  undulans 
erhalten  hat,  leicht  vortäuschen.  Ätiologisch  gehört  aber  die  febris  quintana  weder 
zur  Malaria,  noch  zur  Rekurrens,  noch  auch  zum  Maltafieber,  sondern  steht  den 
Fleckfiebern  nahe.  Ob  sie  in  den  Tropen  vorkommt,  ist  bisher  unbekannt.  Aber 
der  Tropenarzt  muß  sie  keimen,  um  in  der  Fülle  der  Tropenfieber  auf  sie  gefaßt 
zu  sein. 

Fieberkrankheiten  von  neuntägiger  bis  vierzigtägiger  Dauer. 

Fieberkrankheiten  von  neun  Tagen,  vierzehn  Tagen,  dreißig  Tagen  oder  höchstens 
vierzig  Tagen  in  ununterbrochenem  Fortgänge  der  Fieberkurve  mit  endlichem  Ab- 
schluß oder  mit  einmaliger  Rückkehr  des  fieberhaften  Prozesses  stehen  an  der  äußersten 
Grenze  der  kurzfristigen  Fieber.  Ihre  Schulbeispiele  sind  das  Fleckfieber,  typhus 
exanthematicus,  das  ]\Iagenfieber,  febris  gastrica.  Paratyphus,  das  Schleim- 
fieber oder  Herbstfieber,  typhus  abdominalis. 

Auch  die  Pockenfieber,  Variola,  variolois.  alastrim  usw.  gehören  hierher. 
Indessen  haben  wir  von  unserer,  der  Diagnostik  dienenden  Übersicht  der  kurzfristigen 
Fieber  die  sogenannten  exanthematischen  Krankheiten  ausgeschlossen,  einmal  weil 
die  größeren  von  ihnen  keineswegs  zu  den  gutartigen  Krankheiten  zu  gehören  pflegen; 
sodann  weil  sie  —  vom  Fleckfieber  und  der  epidemischen  Genickstarre  abgesehen  — 
durch  die  auf  der  Haut  erscheinenden  Ausschläge  der  Diagnose  Hilfsmittel  geben, 
die  oft  soviel  verraten  wie  der  Fiebergang.  So  werden  wir  hier  die  Pocken  nicht 
besprechen,  sondern  nur  folgendes  bemerken:  In  manchen  Ländern,  besonders  in 
tropischen  und  subtropischen,  pflegen  die  Pocken  schneller  und  zugleich  gutartiger 
zu  verlaufen  als  in  gemäßigten  und  kalten  Zonen.  Sie  werden  demgemäß  in  Mittel- 
afrika, China,  Jlittelamerika,  Vorderasien.  Persien.  Arabien  kaum  gefürchtet,  während 
hingegen  dort  die  bei  uns  wenig  gefürchteten  Jla  Bern  fast  jedesmal  ein  großer  Schrecken 
sind.  So  war  es  schon  zur  Zeit  des  Rhazes  (7  923)  und  des  Avicexxa  (7  1039)  und  des 
CoxsTAXTixus  Africaxus  (7  1087)  in  den  östlichen  Ländern ;  so  während  des  16.  Jahr- 
hunderts in  Alexiko.  In  ganz  Amerika  haben  sich  die  jüngeren  Pockenepidemien 
durch  viele  sehr  leicht  verlaufende  Fälle  ausgezeichnet ;  darunter  manche  Fälle,  deren 
Bild  ausschließlich  in  achttägigem  Fieberanfalle  mit  einleitendem  Schüttelfrost. 
Erbrechen,  Kopfschmerz  und  Lendenschmerz  bestand,  ganz  ohne  Hautausschlag. 
Überdies  gibt  es  in  Brasilien  neuntätige  Fieber  mit  oder  ohne  weiße  Bläschenaus- 
schläge, die  sich  wie  durchaus  gutartige  Pocken  verhalten  und  unter  dem  Namen 
Alastrim,  weiße  Pocken,  von  den  berüchtigten  schwarzen  Pocken  abgetrennt 
werden  (Ribas  1910,  Beaurepaire-AragÄo  1911.  usw.).  Ob  das  dieselben  weißen 
Pocken  sind,  welche  die  Missionare  in  Afrika  kennen,  mag  dahingestellt  bleiben 
(aIexse  1914.  jIoodie  1922).  Jedenfalls  muß  der  Arzt  wissen,  daß  Fieberkrankheiten, 
und  unter  ihnen  besonders  die  exanthematischen.  in  ihrer  Gutartigkeit  oder  Bös- 
artigkeit nach  Zeit  und  Ort  starkem  Wandel  unterliegen  können.  — 

Die  weiterhin  hervorzuhebenden  Fieberkrankheiten  werden,  soviel  wir  sehen, 
fast  alle  durch  Bakterien  aus  der  Gruppe  der  Kolibazillen.  insbesondere  durch  das 
Bacterium  paratyphi  B  und  das  Baelcrium  typhi,  erregt.  Mehrere  Gründe 
dürften  bestimmend  dafür  sein,  daß  man  die  in  Frage  stehenden  Krankheiten  mit 
besonderen  Namen  benannt  hat.  Einmal  die  Unkenntnis  der  „typischen"  Bilder 
der  Paratyphusinfektionen,  insbesondere  des  neuntägigen  gastrischen  Fiebers,  und 
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der  „atypischen"  Verlaufeformen  des  typhus  abdominalis,  nämlich  der  Typhus- 
septikämie  mit  abgekürzter  Fieberdauer  und  ohne  auffallende  örtliche  Läsionen, 
insbesondere  ohne  Darmstörungen;  des  Hirntyphus  (Griesinger)  usw.  Sodann  die 
Beschränkung  der  Untersuchungen  auf  den  klinischen  Befund  und  die  damit  einher- 
gehende Freude  an  Hypothesen.  Endlich  die  Unzulänglichkeit  unserer  gegenwärtigen 
Hilfsmittel  zu  einer  wissenschaftlichen  ätiologischen  Diagnose. 

Wie  wenig  es  gelingt,  mit  rein  klinischen  Mitteln  die  hergehörigen  Krankheiten 
zu  bestimmen  und  zu  ordnen,  haben  die  Versuche  englischer  Ärzte,  von  Wood  (1847), 
Jenner  (1850),  Benett  (1856),  Smart  (1888)  bis  auf  Davidson  (1893),  Crombie  (1898), 
Manson  (1900),  gelehrt  mit  den  Aufstellungen  des  simple  continued  fever 
(Crombie,  Porter  1901,  Gerrards  1907),  des  non  malarial  remittent  fever 
(Davidson,  Crombie),  des  double  continued  fever  (Manson),  des  low  fever 
(Crombie).     Die  Bezeichnung 

1.  Simple  continued  fever  wird,  seit  Sydenham  und  Annesley,  als  Sammel- 
name gesetzt  für  alle  die  verschiedenen  oitsgebundenen  alljährlichen  Fieber  mit 
einer  Dauer  von  3—28  Tagen,  die  in  den  Kolonien  je  nach  der  Hafenstadt,  worin  die 
englischen  Schiffsäizte  sie  erfuhren,  auch  wohl  als  Bombay  fever,  Calcutta  fever, 
Shanghai  fever  benannt  worden  sind  und  deren  Ursachen  in  Besonnung,  Erhitzung, 
Erkältung,  Wetterwechsel,  Akklimatisation,  fehlerhafter  Nahrung  oder  schlechter 
Kost  usw.  gesucht  wurden.  Solche  fieberhaften  Störungen  beginnen  mit  Frost, 
wonach  die  Körperwärme  lasch  oder  auch  zögernd  auf  40°,  40,5°,  41  °  C  oder  n>  ch 
einige  Zehntelgrade  höher  steigt,  gehen  mit  Kopfweh  und  allgemeinem  Übelbefindcn 
einher;  die  Zunge  wird  weißlich  bereift;  die  Kranken  haben  Widerwillen  wider  feste 
Kost,  verlangen  nach  kühlenden  Getränken;  bisweilen  haben  sie  einiges  Erbrechen. 
Das  Fieber  währt  2—8  Tage;  gelegentlich  14,  21,  28  Tage.  Die  Genesung  geschieht 
zögernd.  Todesfälle  werden  nicht  beobachtet  oder  nur  ab  und  zu.  Besondere  Zufälle 
während  der  Krankheit,  Nachkrankheiten,  Rückfälle  kommen  nicht  vor,  insbesondere 
wird  das  Fehlen  von  Darmstörungen  betont.  —  Von  diesem  simple  continued  fever 
sind  inzwischen  die  kurzen  Anfälle  des  Pappatasifiebers,  des  Denguefiebers  usw. 
abgelöst  worden.  Es  bleibt  ein  starker  Rest,  der  Infektionen  aus  der  Gruppe  der 
Kolibakterien  zugeschrieben  oder  ohne  weiteres  als  Bauchtyphus  gedeutet  wird 
(Nichols  1908,  Harrison  1913,  Castellani  1919). 

2.  Non-malarial  remittent  fever  (Davidson  1893).  Eine  fieberhafte  Er- 
krankung, die  von  dem  malarial  remittent  fever  mit  seinen  Stufen  des  mild 
malarial  remittent  fever,  des  gastric  remittent  fever,  des  bilious  remittent  fever, 
des  grave  remittent  fever,  zunächst  durch  die  Feststellung,  daß  Blutbefund,  Milz- 
befund und  Chininwirkung  nicht  zur  Malaria  passen,  abgetrennt  wird.  Ihr  Bild  wird 
folgendermaßen  beschrieben:  Beginn  wie  beim  simple  continued  fever;  die  Körper- 
wärme steigt  rasch  auf  40°—  40,5°  C  und  hält  sich  auf  dieser  Höhe  mit  geringen  Nach- 
lässen, die  noch  geringer  sind  als  die  beim  Bauchtyphus,  so  daß  die  Bezeichnung 
remittent  fever  eigentlich  nicht  zutrifft.  Dauer  zwei,  drei,  vier  bis  sechs  Wochen. 
In  den  ersten  Krankheitstagen  läßt  sich  eine  Vergrößerung  der  Leber  nachweisen, 
keine  deutliche  Schwellung  der  Milz,  Katarrh  an  den  abhängigen  Lungenteilen,  gallige 
Durchfälle,  die  mit  den  Ausleerungen  der  Typhuskranken  keine  Ähnlichkeit  haben. 
Chinin,  in  großen  und  oft  wiederholten  Gaben  ändert  am  Krankheitsbilde  nichts, 
vermehrt  aber  das  Leiden  des  Kranken.  Kopfschmerz,  Reizbarkeit,  Irrereden,  endlich 
tiefe  Schlafsucht,  woraus  der  Kranke  kaum  zu  erwecken  ist,  steigern  sich  in  der 
zweiten  Krankheitswoche.  Um  den  18.  bis  24.  Tag  sterben  manche  der  Kranken  im 
Koma.  Bei  milderem  Verlauf  läßt  das  Fieber  in  der  vierten  oder  fünften  Woche  nach ; 
die  gänzliche  Entfieberung  erfolgt  um  den  40.  Krankheitstag.  —  Crombie  will  diese 
Krankheit,  die  besonders  unter  den  Kindern  und  jungen  Leuten  der  Europäer  in 
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Indien    häufig   ist,    im    Gegensatz   zu    Rogers,   vom    typhus    abdominalis    getrennt 
wiesen. 

3.  Double  continued  fever.  In  Südchina,  namentlich  in  Amov  und  Hone- 
kong;  ein  ziemlich  gutartiges,  aber  langwieriges  und  kräfteraubendes  Fieber,  das  nur 
Kopfschmerz  und  allgemeines  Elend,  keine  weiteren  Beschwerden  und  Zufälle  macht; 
im  ersten  Anfalle  10—14  Tage  dauert,  dann  3—7  Tage  bedeutend  sich  vermindert 
oder  völlig  aussetzt,  um  einen  neuen  Anfall  von  10  Tagen  zu  machen  und  dami  in 
Genesung  auszugehen.  —  Das  Fieber,  das  40°—  40,5°  C  hoch  ansteigt,  macht  mehr 
oder  minder  starke  Nachlässe  von  1  —  2°  C;  die  Entfieberung  geschieht  stufenweise; 
nicht  selten  ist  ein  wellenförmiger  Gang.  Man  möchte  in  solchen  Fieberkurven  die  des 
Maltafiebers  erkennen;  aber  der  strenge  Gang  des  Anfalles  und  des  Rückfalles  scheint 
dawider  zu  sprechen:  Manson  hebt  hervor,  daß  der  Anfang  und  das  Ende  der  Fieber- 
kurve bei  gleichzeitig  befallenem  Bruder  und  Schwester  bis  auf  den  Tag  überein- 
stimmte. Auch  an  das  simple  continued  fever  mit  Rückfall  wäre  zu  denken.  Manson 
entscheidet  nicht,  gibt  aber  den  Tropenärzten  den  bewährten  Rat.  bei  jedem  con- 
tinued und  double  continued  fever  an  Typhus  abdominalis  zu  denken  und  demnach 
den  Kranken  zu  behandeln;  also  von  starken  Abführungen  altzusehen.  Bettruhe  zu 
befehlen,  milde  Kost  zu  verordnen  und  .,some  innocent  fever  mixtUre"  zu  verschreiben. 
—  Xichols  (1908)  vermißt  beim  simple  und  continued  fever  auf  den  Philippinen  die 
WiDAL'sche  Reaktion. 

Noch  ein  viertes  Fieber  hat  den  indischen  Ärzten  oder  vielmehr  den  englischen 
Ärzten  in  Indien  lange  Zeit    Schwierigkeiten  bereitet : 

4.  Das  low  fever  (Crombie  1898).  Es  sei  unter  Europäern  sehr  häufig,  bestehe 
in  geringen,  halbgradigen  bis  eingradigen,  unregelmäßigen  Temperaturerhebungen, 
die  hartnäckig  werden,  wenn  nichts  dawider  geschehe.  Selten  übersteige  das  Fieber 
38,5°  C;  aber  es  gehe  mit  hartnäckigem  Appetit  Verlust,  großer  Mattigkeit  und  fort- 
schreitender Abmagerung  einher:  gelegentlich  unter  Neigung  zu  galligen  Durchfällen, 
und  ziehe  sich  endlich  über  Wochen  und  ATonate  hin.  Chinin  und  Eisen  seien  hilflos; 
sicher  aber  helfe  eine  rasche  Luftveränderung,  eine  Fahrt  ins  Gebirge  und  besonders 
ein  Ausflug  zu  Schiff  auf  die  hohe  See.  —  Zwei  Fälle  von  low  fever ,  die  ich  in  Bombay 
(1897)  untersucht  habe,  waren  ganz  gewöhnliche  Fälle  von  beginnender  Lungen- 
tuberkulose mit  Herden  in  den  Lungenspitzen  und  zahlreichen  Tuberkelbazillen  im 
morgendlichen  Auswurf,  der  nie  untersucht  worden  war.  In  dem  einen  Falle  geschah 
die  langsame  Genesung  in  der  deutschen  Heimat  binnen  zwei  Jahren;  später  gab  es 
in  Indien  einen  Rückfall,  der  auch  wieder  verging,  als  der  Kranke  einen  neuen  Urlaub 
nahm.  Die  Heilung  blieb  dann  vollständig,  nachdem  der  Genesene  den  Gelegenheiten 
zu  starken  Erhitzungen.  Schweißen  und  Abkühlungen,  wie  ^ie  boi  seiner  Tätigkeit 
auf  den  Bombayer  Docks  unvermeidlich  waren,  durch  endgültige  Heimkehr  sich 
entzogen  hatte.  —  In  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  hieß  das  typhoid 
fever  lange  Zeit  low  contimed  fever  (Smart  1888). 

Daß  gelegentlich  andere  Infekte.  Syphilis,  Filark»i-.  Malaria  dem  low  fever 
zugrunde  liegen,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Junge  Mädchen  und  Frauen  sollen,  wenn 
sie  blutarm  oder  hysterisch  werden,  in  den  Tropen  unter  einem  low  anemic  fever 
leiden  (Castella.m  &  Chalmers  1919):  das  geschieht  auch  in  den  gemäßigten  Zonen; 
ohne  daß  Tuberkulose  im  Spiele  ist,  In  einigen  Fällen  von  low  fever  auf  Java  fanden 
de  Langen  und  Schut  (1918,  1920)  den  Zuckergehalt  im  Blute  vermehrt:  sie  fassen 
das  Leiden  als  Akklimati-ationsmolimina  auf.  führen  die  Hyperthermie  auf  eine 
erhöhte  Reizbarkeit  de-  sympathischen  Nervensystems  zurück  und  verabreichen  mit 
Erfolg  Kalzium  und  Arsenik.  Den  äußeren  Krankheitsursachen  sind  sie  nicht  nach- 
gegangen. 

5.   Das  mandschurische  Fieber  (Horiuchi   1907,    Mine   1907).     Eine  dem 
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Fleckfieber  ähnliche  Seuche  mit  Erkrankungen  von  12-  bis  14tägiger  Fieberdauer. 
Die  Seuche  herrschte  in  den  Monaten  April  und  Mai  1906  unter  den  japanischen 
Truppen  in  der  Mandschurei.  Das  Leiden  begann  mit  Schüttelfrost ;  die  Körperwärme 
stie&  in  wenigen  Stunden  auf  39° — 40,5°  C  und  hielt  sich  auf  dieser  Höhe  fünf  bis 
sieben  Tage:  zwischen  dem  dritten  und  fünften  Tage  brach  über  dem  ganzen  Körper, 
auch  im  Gesicht,  ein  reichlicher  Fleckenausschlag,  der  Roseola  ähnlich,  aus.  Am 
siebenten  Tage  begann  die  Fieberwärme  staffeiförmig  abzusteigen,  um  gegen  Ende 
der  zweiten  Krankheitswoche  der  normalen  Körperwärme  zu  weichen.  Horiuchi 
konnte  im  Harn  und  Kot  keine  Typhusbakterien  und  Paratyphusbakterien  finden, 
aber  ein  Bakterium  daraus  züchten,  das  sich  dem  Bacterium  yaratyphi  B  ähnlich 
verhielt;  er  hat  dieses  Mikrob  Bacillus  febris  exanthemafici  mandscliurici  genannt.  — 
Aus  zeitlicher  und  örtlicher  Entfernung  urteilend  möchte  man  an  Fleckfieber  denken, 
zu  welchem  eine  sekundäre  Paratyphusinfektion,  wie  sie  von  Kulescha  &  Titowa 
(1923)  im  russischen  Fleckfieber  gründlich  erforscht  worden  ist,  hinzugekommen 
wäre;  oder  auch,  mit  Rücksicht  auf  die  Gutartigkeit  des  mandschurischen  Ausbruches, 
an  eine  einfache  Paratyphusendemie.  Der  letzteren  Auffassung  entspricht  die  -Mit- 
teilung Mine's,  der  das  im  russisch-japanischen  Kriege  während  den  Jahren  1904 
und  1905  aufgetretene  Mandschureifieber  oder  gastrische  Fieber  als  T^^phus 
abdominalis  erklärt  hat. 

6.  Das  Ten-day  fever  (Fox  1912)  in  Xordchina,  besonders  in  Tientsin.  seit 
dem  Jahre  1909  unter  den  englischen  Söldnern  dort  eine  Landplage,  in  den  Monaten 
August,  September.  Oktober,  November,  also  während  und  nach  der  Regenzeit, 
wenn  die  Fliegen  am  unruhigsten  sind.  Es  handelt  sich  um  Anfälle  eines  nachlassenden 
Fiebers  von  10-  bis  14tägiger  Dauer  mit  Stirnkopfschmerz,  belegter  Zunge,  Rücken- 
schmerzen, Verstopfung,  elendem  Pidse.  Im  Blute  keine  Malariaparasiten,  keine 
Milzschwellung,  Chinin  ohne  Wohltat.  Die  Kranken  erholen  sich  schnell.  —  Fox 
denkt  an  Paratyphus.  Viele  der  erkrankten  Söldner  hatten  eine  Typhusbazillen- 
kulturimpfung  bestanden.  Wir  kennen  solche  Typhusschutzimpfkrankheiten  und 
Typhuskrankheiten  trotz  der  Schutzimpfung  zahlreich  aus  dem  Kriege  1914—1918, 
in  allen  Monaten;  aber  die  Seuche,  die  Fox  beschreibt,  war  von  einer  bestimmten 
Jahreszeit  begrenzt.  —  Basset-Smith  vermutet  ein  spezifisches  Fieber. 

7.  Als  Ten-day  pigmentary  fever  of  Bengal  hat  Cobb  (1908)  eine  in  Ben- 
galen weit  verbreitete  Krankheit  beschrieben,  die  sich  besonders  in  der  trockenen 
heißen  Jahreszeit  häuft.  Sie  beginnt  plötzlich  mit  heftigem  Kopfschmerz,  Übelkeit, 
Erbrechen  und  hochauffahrendem  Fieber.  Das  Fieber  bleibt  acht  bis  zehn  Tage  auf 
seiner  Höhe  von  39°— 40°  C  und  sinkt  dann  rasch  in  ein  oder  zwei  Tagen  ab.  Eine 
Woche  nach  dem  Fieberleiden  entwickelt  sich  im  Gesicht  über  Xase  und  Wangen 
eine  braune  Verfärbung  der  Haut  in  Schmetterlingsfigur,  die  anfänglich  nachdunkelt, 
etwa  ein  halbes  Jahr  verharrt  und  dann  langsam  im  nächsten  Jahre  abblaßt.  Keine 
Veränderungen  an  Milz  und  Leber  und  Blut.  —  Von  einer  Untersuchung  der  Xase 
und  besonders  von  einer  bakterioskopischen  ist  keine  Rede. 

8.  La  fievre  de  Tkout  (Leveque  1913),  ein  Zehntagefieber  in  Algier  seit 
vierzig  Jahren,  auf  der  französischen  Station  Tkout,  dem  viele  Europäer  erliegen. 
Die  Plage  wurde  bald  als  Malaria,  bald  als  Flecktyphus  bezeichnet.  Xomadenstämme 
breiten  sie  aus  durch  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch.  Das  Fieber  dauert  9  oder 
10  Tage,  wird  von  einem  fleckigen,  oft  blutrünstigen  Hautausschlage  begleitet.  In 
der  algerischen  Provinz  d'Aures  ist  der  Typhus  exanthematicus  festgestellt.  Auch 
die  fievre  boutonneuse  de  Tunisie  (Conor,  Bruch  &  Hayat  1910)  mag  hierher 
gehören.  Es  handelt  sich  um  eine  fleckfieberähnliche  Herbstplage,  die  auch  in  Tripolis 
(Gabbi  1913),  in  Khartum  (Balfour),  in  Südafrika  (MacXaught)  beobachtet  worden 
i^-t,  von  den  Franzosen  fievre  boutonneuse,  von  den  Engländern  macular  fever 
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genannt.  Das  Fieber  bricht  plötzlich  aus  unter  Frost  mit  Magenverstimmung,  Darm- 
verstopfung, Lendenschmerz,  und  hält  sich  10—14  Tage  auf  der  Höhe.  Dem  2.  und 
3.  Fiebertage  erfolgt  a.üf  der  Haut  ein  allgemeiner  Ausbruch  von  Flecken  mit  Ver- 
härtungen im  L/nterhautzellgewebe;  letztere  besonders  in  den  Handtellern  und  Fuß- 
sohlen. Der  Hautausschlag  ist  rotfleckig  oder  rotscheckig;  der  harte  Grund  des  Aus- 
schlages gibt  dem  tastenden  Finger  das  Gefühl  von  Hauterhabenheiten.  Der  Aus- 
schlag kommt  und  geht  ohne  Schmerzen  und  Juckreiz.  Er  verschwindet  mit  dem 
lieber  am  10.  bis  14.  Tage,  hinterläßt  eine  leichte  Verfärbung  der  Haut,  die  erst  spät 
sich  verliert.  Gelegentlich  kommt  ein  ähnliches  Exanthem  auf  der  Mundschleimhaut 
zur  Beobachtung.  An  den  Kreislauforganen  und  Atmungsorganen  sowie  am  Harn 
keine  Störungen;  Erbrechen  und  mehr  oder  weniger  starke  Hirnreizung  zu  Beginn 
der  Krankheit.  Die  Genesung  erfolgt  rasch,  ohne  Rückfall.  Conor  (1913)  will  es  nach 
den  vorliegenden  Erfahrungen  von  Typhus  exanthematicus,  Typhus  abdominalis, 
Paratyphus,  Dengue,  Pappatasifieber  unterschieden  wissen. 

9.  The  twelve  day  fever  of  Nigeria  (Davies  &  Johnson  1921)  ist,  wie 
bereits  oben  erwrähnt  wurde,  nach  Megaw's  Beurteilung  ebenfalls  ein  Fleckfieber. 

10.  Als  Canary  fever  (Walker  1908)  wird  auf  der  Insel  Las  Palmas  eine 
Krankheit  von  den  Fremden  gefürchtet,  welche  auf  die  Gasthäuser  angewiesen  sind. 
Das  Übel  befällt  unter  der  Form  einer  fieberhaften  Gastroenteritis  sehr  viele  der 
Gäste.  Man  denkt  an  „Speisevergiftungen"  durch  Paratyphusbazillen.  welche  durch 
die  dortigen  Fliegenschwärme  auf  die  tagelang  vorbereiteten  Speisen  ausgesäht  werden. 

11.  The  three  weeks  fever  (Crombie  1898),  eine  der  Formen  des  simple  con- 
tinue  fever,  macht  den  Aufenthalt  in  den  großen  Hafenstädten  Ostasiens  seit  Jahr- 
zehnten beschwerlich  und  nicht  selten  gefährlich.  Es  verhält  sich  ähnlich  wie  der 
Bauchtyphus  vor  der  Verbesserung  der  Abfuhr  und  Wasserversorgung  in  München, 
Dresden,  Prag,  Zürich  und  anderen  europäischen  Städten.  Es  hat  verschiedene 
Namen  nach  den  Städten,  wrorin  es  besonders  häufig  auftritt,  Bombay  fever, 
Calcutta  fever  (Smith  1913),  Shanghai  fever  (Jamiesox  1895).  Es  verläuft  unter 
den  Zeichen  tiefer  Magendarm Störungen,  ohne  besondere  Gehirnerscheinungen,  als 
rasch  ansteigende  Kontinua,  die  drei  oder  auch  vier  Wochen  zu  ihrem  Ablauf  braucht ; 
die  Entfieberung  geschieht  rasch  oder  allmählich.  Crombie  möchte  die  Krankheit 
vom  Bauchtyphus  unterscheiden.  Er  fand  bei  einigen  Leichener Öffnungen  im  Dünn- 
darm und  Dickdarm  Verschwärungen  quer,  den  Darmfalten  entsprechend:  nicht, 
wie  die  Geschwüre  beim  Typhus  abdominalis,  auf  den  längsverlaufenden  Peyer 'sehen 
Platten.  Hingegen  meint  Rogers,  daß  fast  alle  Fälle  von  ununterbrochenem  Fieber, 
die  drei  Wochen  dauern  und  überdauern,  „typhoid  fevers"  seien,  neben  welchen  die 
kurzen  abortiven  Bauchtyphusfälle  vereinzelt  auftreten. 

12.  AI  nauchah  (Hassan  Pascha  1902)  ist  eine  endemische  Plage  in  Ägypten 
und  Arabien,  besonders  zur  Frühlingszeit  und  Herbstzeit,  unter  der  koptischen 
Bevölkerung;  sie  macht  ihre  Anfälle  in  allen  Altersklassen,  vornehmlich  unter  den 
Bewohnern  verwahrloster  Lehmhütten.  Das  Fieberleiden  dauert  im  Mittel  25  Tage; 
es  hat  seinen  Namen  von  der  schweren  Benommenheit  des  Gehii  ns ;  nauchah  (koptisch) 
=  rvcpog,  Stupor.  Vorboten  sind  Zerschlagenheit,  Kopfschmeiz.  Widerwille  gegen 
Nahrung;  zwei  oder  drei  Tage  später  setzt  das  Fieber  ein.  entweder  plötzlich  auf 
39°  C,  oder  es  steigt  in  einigen  Tagen  nach  und  nach  bis  39°  C  mit  einem  Puls  von 
90—100  Schlägen.  Der  Leib  treibt  auf;  es  besteht  Verstopfung  mit  Gurren  im  Ge- 
därm, zunehmender  Durst.  Zu  Ende  der  ersten  Woche  steigt  die  Fiebei  wärme  auf 
40°,  41°,  41,5°  C  und  die  Pulsziffer  bis  120  oder  130.  Die  Zunge  wird  trocken,  der 
Durst  brennend;  der  Harn,  spärlich  und  dunkel,  enthält  Eiweißspuren.  Milz  und 
Leber  schwellen  an.  Der  Kranke  liegt  schlummernd  da.  unruhig,  redet  ine.  zuckt 
mit  den  Gliedern.    In  der  dritten  Woche  lassen  alle  Störungen  mitsamt  der  Fieber- 
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hitze  nach.  Unter  Schweiß  löst  sich  die  Krankheit  um  den  25.  Tag.  Die  Genesung 
des  entkräfteten  und  abgemagerten  Kranken  ist  schwierig.  Als  begleitende  Störungen 
kommen  gelegentlich  vor  Bronchitis,  Bronchopneumonie,  Meningitis,  Nephritis.  Von 
Xachkrankheiten  werden  Haarausfall  und  Lähmungen  hervorgehoben.  —  An  der 
Leiche  findet  man  Blutüberfüllung  der  Eingeweide  in  allen  Körperhöhlen;  das  Blut 
im  Herzen  und  in  den  Venen  ist  flüssig,  dunkel.  Milz  und  Leber  vergrößert,  blutreich. 
Im  Gedärm  schmutzig  weißlicher  bis  gelblicher  Inhalt,  der  punktierte  Bakterien, 
microbes  pointilles,  petits  granules  noirätres,  enthält.  —  Weil  keine  Durchfälle  auf- 
treten, soll  al  nauchah  kein  Bauchtyphus  sein.  Bakteriologische  und  serologische 
Untersuchungen  fehlen. 

Trotz  der  entgegengesetzten  Meinung  Hassan 's  möchte  man  al  nauchah  für 
Typhus  abdominalis  erklären,  wenn  nicht  ein  sehr  ähnliches  Fieber  im  englischen 
Kolonialbericht  vom  Jahre  1915  beschrieben  wäre,  von  dem  mit  Bestimmtheit  be- 
hauptet wird,  daß  es  kein  Bauchtyphus  sei,  sondern  unter  die  unidentified  fevers 
gehöre.  Dieses  Fieber,  in  1547  Fällen  beobachtet,  sei  sehr  ansteckend,  erhebe  sich 
in  22%  der  Fälle  plötzlich,  in  78%  allmählich  zu  bedeutender  Höhe,  mit  Kopfschmerz, 
bei  andauernd  klarem  Bewußtsein.  Katarrhe  der  Luftwege  wurden  nicht  beobachtet, 
auch  keine  Durchfälle.  Die  Milz  wurde  in  40  %  der  Fälle  vergrößert  befunden. 
Die  Fieberdauer  schwankte  zwischen  19  und  40  Tagen.  Die  Entfieberung  geschah 
allmählich  (Cairo  1920). 

13.  Mossman  fever  (Smithson  1910)  heißt  an  der  Nordküste  von  Queensland 
ein  gutartiges  Küstenfieber  in  den  Zucker  röhr  feldern  des  Mossmanbezirkes,  das  mit 
Drüsenschwellungen  einhergeht;  endemic  glandulär  fever,  coastal  fever  of 
Queensland.  Es  steigt  langsam  an  und  daueit  rund  21  Tage,  kann  aber  auch  schon 
weit  früher,  am  9.,  7.,  3.  Tage  endigen.  Seinen  Anstieg  begleiten  Kopfweh,  Rücken- 
schmerzen, Gliederschmerzen,  Anschwellungen  der  Lymphdrüsen  am  ganzen  Körper, 
besonders  im  hinteren  Teil  der  Achselhöhle.  Um  den  dritten  oder  vierten  Fiebertag 
bricht  ein  rotfleckiger  oder  knötchenhafter  Ausschlag  in  der  Haut  aus,  ohne  Juckreiz, 
der  allmählich  wieder  vergeht.  Die  Entfieberung  geschieht  rasch  oder  allmählich ; 
in  manchen  Fällen  folgt  ein  kurzer  Rückfall.  An  der  Krankheit  stirbt  etwa  der 
Hundertste.  Die  Erkrankten  sind  vornehmlich  Arbeiter  in  den  Zuckerrohrpflanzungen. 
Bei  einigen  sind  Mikrofilarien  im  Blute  gefunden  worden,  was  zunächst  noch  nichts 
für  die  Entstehung  des  Fiebers  beweist.  Immerhin  hat  die  Annahme,  daß  es  sich  um 
ein  Mikrofilarienfieber  handle,  für  sich  das  Verhalten  des  Fieberganges  und  seine 
Beziehung  zu  der  Anschwellung  der  Lymphknoten. 

Neben  diesem  gutartigen  Drüsenfieber  gibt  es  in  Queensland  noch  eine  andere, 
bösartige,  Fieberkrankheit  bei  den  Zuckerfeldbauern,  farina  fever,  west  plane 
creek  fever.  Es  beginnt  plötzlich  unter  Frost  und  hat  einen  Gang  von  21  bis  28 
Tagen.  Es  geht  mit  Delirien,  bisweilen  auch  mit  Durchfällen  einher,  wird  von  einem 
fleckigen  Ausschlag  über  dem  ganzen  Körper  und  Lymphdrüsenanschwellungen  be- 
gleitet, macht  keine  Rückfälle  und  rafft  etwa  den  Zehnten  oder  Fünften  weg.  Die 
Beschreibung  ist  ungenügend. 

Beide  Fieber  sollen  mit  Insektenstichen  übertragen  werden  (Breexl,  Priestley 
&  Fieldixg  1914;  Wheatlaxd   1924). 

Eine  dem  Mossmanfieber  sehr  ähnliche  Krankheit  ist  ein  Überschwemmungs- 
fieber  auf  den  Philippinen,  das  Ashburn  und  Graio  (1908)  beschrieben  haben;  aber 
mit  dem  japanischen  Überschwemmungsfieber  (Balz  1879),  shima  mushi  or  island 
insect  disease  of  Japan  (Palm  1878),  vergleichen  wollen.  Wenn  man  die  Krank- 
heitsbilder, welche  die  verschiedenen  Beobachter  liefern,  miteinander  vergleicht,  so 
scheint  es.  daß  hier  zwei  Fieberkrankheiten  zusammengeworfen  werden,  von  denen 
die  eine  mit  gutartigem  Ausgange,  vielleicht  ein  Filariafieber,  die  andere  mit  wechseln- 
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dem,  sehr  oft  bösartigem  Verlaufe  eine  Spirochätosis  oder  auch  eine  Riekettsiosis 
(Sellards  1923)  ist.  Auf  jeden  Fall  erscheinen  beide  Plagen  oitsgebunden  und  durch 
Insektenstiche  vermittelt;  die  vermutliche  Filariosis  durch  Stechmücken,  Culex, 
Stegomyia,  Aedes,  Anopheles,  Fliegen,  Stomoxys,  und  Bremsen,  Chrysops  usw.; 
die  andere  durch  Bulben,  Tronibidium,  übertragen.  Beide  haben  gemeinsam  außer 
dem  Fieber  den  örtlichen  Primäraffekt  auf  der  Haut  und  diesem  entsprechende 
Bubonenbildung,  außerdem  gelegentlich  allgemeine  Hautausschläge  mit  allgemeiner 
Anschwellung  der  subkutanen  Lymphknoten.  Die  geteilte  oder  einseitige  Aufmerk- 
samkeit auf  das  Fieber  oder  auf  den  Primäraffekt  hat  dazu  geführt,  einmal  von 
Mossmanfieber,  das  andere  Mal  von  endemic  glandulär  fever,  einmal  von  Über- 
schwemmungsfieber, das  andere  Mal  von  exanthematous  bubonic  fever  (Hatori  1915) 
zu  sprechen.  Es  kann  nicht  oft  genug  hervorgehoben  werden,  daß  der  Arzt  sich  nicht 
mit  der  Feststellung  eines  Fiebers  begnügt,  sondern  die  Fieberquelle  zu  suchen  be- 
strebt ist,  und  sie  ebensosehr  auf  der  Haut  wie  auf  den  Schleimhäuten  oder  an  inneren 
Organen,  Lunge,  Darm  usw.,  zu  finden  erwartet.  Primäre  Pestblase,  Pestfurunkel, 
Pestkarfunkel  auf  der  Haut  sind  nicht  häufig,  aber  zu  finden  so  wichtig  wie  der  regel- 
rechte Pestbubo;  ihr  Auffinden  und  eine  schonende  Behandlung  geben  eine  günstigere 
Prognose  (Sticker).  Milzbrandkarfunkel  fallen  schon  mehr  in  die  Augen  als  Milz- 
brandpneumonie, Darmmilzbrand,  Milzbrandsepsis;  sie  werden  dennoch  oft  genug 
übersehen;  jedenfalls  sind  sie  prognostisch  erfreulicher  als  die  „inneren  Milzbrand- 
krankheiten". Eine  rechtzeitige  Entdeckung  und  Behandlung  des  Kedanimilben- 
stiches  ist  in  manchen  Fällen  wirksam,  um  das  Milbenfieber,  shima  mushi,  oder 
wenigstens  seinen  tödlichen  Ausgang  zu  verhüten.  Falls  wir  uns  endlich  daran  ge- 
wöhnen wollten,  die  primären  Filariainfekte,  Spirochäteninfekte,  Trypanosomen- 
infekte,  Orientbeulen  auf  der  Haut  zu  beachten,  zu  suchen  und  zu  behandeln  vor  der 
Verallgemeinerung  des  Infektes,  wir  würden  zweifellos  viele  schwere  Fälle  von  Ele- 
phantiasis, Framboesia,   Schlafkrankheit,  Kala-Azar  verhüten. 

Genaueres  über  die  Shimamushi-  oder  Ttutsugamushikrankheit  bei  Miyajima 
(Bd.  II  dieses  Handbuches). 

Hier  ist  noch  eine  gutartige  Fieber  kr  ankheit  mit  örtlichem  Primäraffekt  auf 
der  Haut  zu  erwähnen,  die 

14.  Tularaemia  (Francis  1921).  Eine  Fieberkrankheit  von  mehrtägiger  bis 
mehrwöchiger  Dauer  in  Utah  und  in  weiteren  Bezirken  des  Westens  von  Nordamerika. 
Sie  schließt  sich  an  einer  Infektion  mit  dem  Bacterium  tularense  (MacCoy  1912), 
das  dem  Pestbazillus  nahesteht.  Dieses  Bakterium  hat  seine  Heimat  bei  Ziesel- 
mäusen, Erdhörnchen,  Ratten,  wilden  Kaninchen  und  anderen  bodenbewohnenden 
Tieren,  vielleicht  auch  bei  Rehen  und  Hirschen;  es  wird  durch  blutsaugende  Insekten, 
besonders  durch  die  Bremse  Chrysops  discalis,  aber  auch  durch  pelzbewohnende 
Flöhe  und  Läuse,  von  dem  kranken  Tiere  auf  den  gesunden  Menschen  übertragen, 
bei  der  Jagd,  beim  Abhäuten  des  Tieres,  bei  der  Zubereitung  des  Tieres  zum  Mahl; 
also  übertragen  wie  die  Tarbaganenpest  auf  den  Menschen  (Sticker  1904).  Das 
tularämiekranke  Tier  verendet  wie  der  pestkranke  Tarbagan.  die  pestkranke  Ratte 
usw.  in  wenigen  Tagen.  Der  angesteckte  Mensch  bekommt  binnen  ein-  oder  zweimal 
24  Stunden  an  der  Stichstelle  eine  Blase  oder  eine  entzündliche  Verhärtung  der  Haut, 
an  Hals,  Hand,  Vorderarm,  Bein,  Rumpf,  die  durch  ihre  Schmcrzhaftigkeit  für 
gewöhnlich  alsbald  die  Aufmerksamkeit  des  Gestochenen  auf  sich  lenkt.  Der  Blase 
oder  Pustel  folgt  ein  Bubo  in  dem  der  Stichstelle  zugehörigen  Lymphdrüsenlager.. 
Mit  der  Erhebung  der  Blase  und  der  Lymphknotenschwellung,  in  manchen  Fällen 
auch  schon  vorher,  erhebt  sich  rasch  mit  oder  ohne  Schüttelfrost  ein  mehr  oder  weniger 
hohes  Fieber,  das  eine  Woche  und  länger,  drei,  vier,  sechs  Wochen,  dauert,  ununter- 
brochen auf  gleicher  Höhe  oder  mit  stärkeren  und  aerinoeren  Nachlässen.    Stichstelle 
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und  Bubo  pflegen  bis  zum  3.  oder  4.  Tage  brandig  zu  werden  und  langsam  zu  ver- 
eitern. Im  Blute  des  Kranken  ist  während  der  ersten  Fiebertage  das  Bacterium 
tularense  leicht  zu  finden;  in  manchen  Fällen  noch  wochenlang.  Septichämie  und 
Fieber  können  bis  zu  drei  und  sechs  Wochen  währen.  Todesfälle  sind  selten;  unter 
24  Erkrankungen  bei  einem  Ausbruch  des  deer  fly  fevers,  im  Pahvanttale  in  Utah 
unter  den  Feldbauern,  endigte  1  Fall  mit  Tod.  Die  Genesung  pflegt  sehr  langsam 
vollständig  zu  werden. 

Das  Bacterium  tularense  läßt  sich  wie  der  Pestbazillus  leicht  züchten  und  über 
tragen;  besonders  gut  gedeiht  es  auf  Nährböden  aus  Eidotter,  Glukoseagar,  Blutagar 
(MacCoy  1912,  Wayson  1914,  Wherry  1914,  Wherry  &  Lamb  1915,  Francis  1923). 
Versuche  mit  dem  Erreger  der  Millard-county  plague  1917—1922  und  der  Pahvant 
valley  plague  ergaben,  daß  das  Bakterium  sich  durch  die  Hirschbremse,  Chrysops 
discalis,  leicht  auf  Kaninchen  übertragen  läßt :  weiterhin  durch  die  Kaninchenlaus, 
Haemodipsus  ventricosus,  von  Kaninchen  zu  Kaninchen;  ferner  auf  weiße  Mäuse 
durch  den  Biß  von  Bettwanzen  oder  durch  Verfütterung  infizierter  Bettwanzen 
und  ihres  virulenten  Kotes;  ferner  von  Maus  zu  Maus  durch  die  Mäuselaus  Palyplax 
serratus,  durch  die  Gamasidmilbe  Liponyssus  isabellinus  (Francis  1922,  1923).  Also 
keine  einseitige  Seuchenformel,  sondern  eine  vielseitige  wie  bei  der  Beulenpest 
(Stickek  1920). 

Der  Verkehr  mit  den  (nicht  vom  Ungeziefer  befreiten!)  Tularämieversuchstieren 
im  Laboratorium  ist  nicht  harmlos;  alle  Laboratoriumsdiener,  die  unter  Francis 
mit  infizierten  Nagetieren  umgingen,  erkrankten  an  Tularämie.  Auch  im  Londoner 
LisTEE-Institutj  wo  mit  Kulturen  des  Bacterium  tularense  aus  Washington  Versuche 
angestellt  wurden,  sind  drei  Untersucher  angesteckt  worden ;  keiner  gestorben  (Ledixg- 
ham  1923).  Der  Todesfall  des  Dr.  Müller  zu  Wien  im  Jahre  1898  durch  Lungenpest, 
bei  Gelegenheit  von  Tierversuchen  erworben;  der  Todesfall  des  Dr.  Corxet  durch 
Fleckfieber  im  Feldzuge  1915,  trotz  Anwendung  von  Desinfektionsmitteln  und  weiteren 
Vorsichtsmaßregeln  am  eigenen  Körper,  unter  Vernachlässigung  der  Läusegefahr, 
sind  noch  nicht  genügende  Blutzeugnisse  für  die  Warnung,  die  krankheitsübertragen- 
den  Blutsauger  mehr  zu  fürchten  als  der  Krankheitsträger  selber  und  ihre  Ausschei- 
dungen (Sticker  1898,   1904,   1910). 

Als  gefährliche  Träger  der  Tularämie  haben  sich  gelegentlich  auch  Markt- 
kaninchen im  Winter  1922  in  Washington  erwiesen.  Soweit  sich  bisher  übersehen 
läßt,  ist  in  den  Vereinigten  Staaten  das  ganze  Land  von  Kalifornien  bis  Nordkarolina 
und  Washington  Träger  von  tularämieverseuchten  Kaninchen  und  Erdhörnchen. 
Die  Frage,  ob  das  verhältnismäßig  gutartige  Bacterium  tularense  eingeschlepptes  und 
in  Bodentieren  angesiedeltes  und  gemildertes  Beulenpest  virus  ist  oder  nicht,  ob  also 
in  Utah  ein  endemischer  Pestherd  sich  gebildet  hat  oder  nur  eine  beulenpestähnliche 
Plage  bodenständig  ist,  muß  vorab  unentschieden  bleiben.  Die  gründlichen  Unter- 
suchungen von  Francis  und  seinen  Mitarbeitern,  von  O'Mally  (1922)  und  Ledingham 
(1923)  geben  Gewähr  dafür,  daß  die  merkwürdige  Seuche  wissenschaftlich  nicht  so 
vernachlässigt  wird,  wie  es  lange  Zeit  mit  der  Murmeltierpest  geschehen  ist. 

15.  Yangtsze  fever  (Edgar  1913);  auch  Hankow  fever,  river  fever,  Urticaria! 
fever.  Eine  Volksplage  im  Tale  des  Yangtsze  kiang.  die  besonders  unter  den  Kindern 
und  jungen  Leuten  bis  zum  30.  Lebensjahre  häufig  ist.  Das  Fieber  beginnt  ohne 
besondere  Vorboten,  steigt  in  der  ersten  Woche  unter  starken  morgendlichen  Nach- 
lässen und  abendlichen  Steigerungen  bis  zu  39,5°  C  und  hält  sich  von  der  zweiten 
Woche  ab  auf  gleicher  Höhe;  es  wird  von  Angstgefühl,  Atemnot,  bisweilen  von  hoch- 
gradiger Zyanose  begleitet.  Meistens  besteht  Hartleibigkeit.  hier  und  da  mäßige 
Durchfälle.  Ziemlich  regelmäßig  wird  das  Fieber  von  einem  Nesselausschlage  mit 
Juckreiz  begleitet ;  in  der  Hälfte  der  Fälle  zeigen  sich  umschriebene  Ödeme  auf  der 
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Haut.  Im  Blut  eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen,  bis  12°0  und  sogar  50°0  der 
Leukozyten.  Im  Kot  wurden  häufig  Eier  des  Schistoso)na  japonicum  gefunden.  In 
der  dritten  oder  sechsten  Woche  treten  wieder  morgendliche  Nachlässe  der  Fieber- 
wärme ein,  so  daß  das  Fieber  um  den  20.  bis  40.  Tag  beendet  ist. 

Der  Schistosomabefund  berechtigt  noch  nicht,  die  Krankheit  zu  der  Bilharziosis 
zu  rechnen,  die  in  Japan  unter  dem  Namen  der  Katayamakrankheit  einheimisch 
ist.  Diese  pflegt  sich  ohne  Fieber  unter  Anschwellung  der  Milz  und  der  Leber  zu  ent- 
wickeln, mit  Bauchwassersucht  und  Gelbsucht  einher  zu  sehen  und  bei  einer  Dauer 
von  drei  bis  sechs  Jahren  zum  tödlichen  Siechtum  zu  führen  (Houghtox  1910).  Ob 
das  Yangtszefieber  mit  der  japanischen  tsutsuga  mushi  gleichbedeutend  ist,  die 
auch  im  Tale  des  mittleren  Yangtszeverlaufes  beobachtet  wird  (Faust  1913),  bedarf 
genauerer  F/ntersuchung.  — 

Die  vorstehende  Übersicht  über  eine  Reihe  von  gutaitigen  kurzfristigen  Fieber- 
erkrankungen in  den  Tropenländern,  nach  der  Fieberdauer  geordnet,  hat  den  Zweck, 
einen  annähernden  Begriff  von  der  Yielgestaltigkeit  der  Fieber  leiden  in  den  warmen 
Ländern  zu  geben  gegenüber  der  nun  endlich  schwindenden  Vorstellung,  als  ob  mit 
den  Wörtern  Malaria  und  Chinin  die  Lehre  von  den  Tropenfiebein  erschöpft  sei; 
zugleich  auch  einen  Leitfaden  zu  gehen,  an  dem  sich  der  F/nerfahrene  hei  der  Diagnose 
einer  ihm  unbekannten  Fieberkrankheit  zurechtfinden  könne.  Wie  lückenhaft  im 
ganzen,  wie  mangelhaft  im  einzelnen  dieser  Leitfaden  ist.  braucht  nicht  erörtert  zu 
werden.  Die  Berichte  aus  den  fremden  Erdteilen  sind  oft  schwer  zu  gewinnen  und 
zu  oft  nur  aus  unvollständigen  Wiedergaben  zweiter  Hand.  Das  Berichtete  selber  ist 
keineswegs  immer  klar  und  gewiß  und  vollständig;  von  den  gründlichen  Feststellungen 
gewissenhafter  Forscher  leichtsinnige  und  voreilige  Mitteilungen  zu  unterscheiden, 
mitunter  schwierig.  Erfreulich  hei  alledem  ist  die  Tatsache,  daß  wenigstens  für 
einzelne  der  augeführten  Krankheiten  sich  heute  schon  ein  ziemlich  sicheres  und 
volles  Bild  gewinnen  läßt  dank  der  Fülle  vorliegender  Arbeiten.  Wir  begnügen  uns 
mit  dem  Versuch,  dieses  Bild  für  die  drei  größten  der  in  Bede  stehenden  Fieber- 
seuchen zu  entwerfen:  für  die  Dengue,  für  das  Pappatasifieber  und  für  die 
Weil 'sehe  Krankheit.  Manche  von  den  anderen  vielnamigen  und  neunamigen 
Krankheiten  werden  ohnehin  bei  fortschreitender  Forschung  mit  Dengu.e  und  Pappa- 
tasifieber zusammenfallen;  andere  mit  der  WEii'schen  Plage  in  die  weitere  Gruppe 
der  Spirochätosen  einkehren;  andere  zu  den  Rickettsiosen,  Leishmaniosen,  Koli- 
bazillosen  usw.  sich  sammeln.  Die  Zahl  eher  Krankheitserreger  ist  mit  der  foitschreiten- 
den  Parasitologie  gewachsen.  Aber  das  Beelürfrris  nach  neuen  Krankheitsnamen 
wird  sich  mit  dem  Fortschritte  der  Loimologie  vermindern  und  mit  der  wachsenden 
Kenntnis  der  Geschichte  der  Seuchen.  Denn  die  meisten  neuen  Krankheitsnamen 
sind  stets  von  solchen  erfunden  worden,  denen  geographisches  und  historisches 
Seuchenwissen  abging. 
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Die  Dengue. 
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die  sich  etwa  alle  zwanzig  oder  dreißig  Jahre  an  weitgetrennten  Punkten  und  Strecken 
der  heißen  Meeresküsten  zu  weiten  Epidemien  erhebt  und  dann  in  wenigen  Wochen 
die  Mehrzahl  der  Bevölkerung  heftig  ergreift,  aber  im  Gegensatze  zur  gelben  Pest 
des  Westens  wie  zur  schwarzen  Pest  des  Ostens  keine  ode  sehr  seltene  Opfer  fordert, 
und  nach  einigen  Wochen  oder  Monaten  gänzlich  verschwindet  bis  auf  kleine  örtliche 
Herde,  an  denen  sie  als  ortständige  Krankheit  alljährlich  kleine  Sommeraasbrüche 
macht  und  hauptsächlich  neue  Ankömmlinge  erschreckt. 

Diese  Krankheit,  die  im  Jahre  1826  zu  Beginn  ihrer  weiten  Herrschaft  in  den 
Ländern  des  Karaibischen  Meeres  und  des  Mexikanischen  Golfes  vom  dortigen 
spanischredenden  Volke  neben  anderen  Namen  den  Xamen  Dengue  erhielt,  einen 
Namen,  der  im  Jahre  1869  in  die  ,,Nomenclature  of  diseases  drawn  up  by  a  Joint 
committee  appointed  by  the  royal  College  of  physicians  of  London'"  als  wissenschaft- 
liche nosologische  Bezeichnung  aufgenommen  worden  ist.  scheint  um  die  Wende 
des  18.  Jahrhunderts  in  einzelnen  Küstenbezirken  Südamerikas.  Vorderasiens  und 
Mittelamerikas  als  stehende  und  zeitweise  ausbrechende  Sommerplage  den  Ein- 
geborenen wohlbekannt  gewesen  zu  sein;  in  Ägypten  als  Dattelfieber,  weil  sie  sieb 
zur  Zeit  der  Datteleinte  einzustellen  pflegte  (Vaivray  1872),  an  der  arabischen  Küste 
als  a  b  u  r  e  k  a  b  .  Knievater,  weil  sie  die  Knie  mit  heftigen  Schmei  zen  ergreift  und  fesselt . 
in  Kalkutta  alsthree  days  fever  (Cavell  1825.  Mouat  1825).  weil  sie  für  gewöhnlich 
drei  Tage  währt,  in  Senegambien  als  n'dagamonte  und  n'rogni  (Thaly  1S66)  — 
was  das  bedeutet,  weiß  ich  nicht  — ,  in  den  spanischen  Kolonien  alittelamerikas 
Colorado  wegen  des  roten  Ausschlage-,  der  sie  begleitet,  auf  den  französischen  An- 
tillen fievre  rouge,  in  den  dortigen  englischen  Niederlassungen  broken-wing  und 
break-bone. 

In  den  Gesichtskreis  der  Ärzte  hat  sich  die  Dengue  mit  jener  gewaltigen  Epidemie 
gedrängt,  die  sie  in  den  Jahren  1826—1828  auf  den  Inseln  Westindiens  und  auf  den 
Küsten    des   benachbarten   südlichen   und    nördlichen   Festlandes   erregte,   innerhalb 
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der  Wendekreise   und  nordwärts   daiüber   hinaus,   und  in   wenigen  Monaten  viele 
Millionen  Menschen  sterbenskrank  machte,  aber  dann  dem  Leben  überließ. 

Die  Geschichte  der  Dengue. 

Einzelheiten  zur  Vorgeschichte  der  Dengue  sind  nachträglich  gefunden  und  in 
der  ersten  gründlichen  Geschichte  der  Dengue  durch  Hirsch  im  Jahre  1860  gesammelt 
worden.  Hirsch  hat  dann  die  Chronik  der  Seuche  bis  zum  Jahre  1878  fortgesetzt. 
Rückwärts  war  wenig  zu  ergänzen  und  zu  verbessern;  vorwärts  bis  in  unsere  Zeit 
fehlte  eine  vollständige  Übersicht  über  die  epidemische  Dengue.  Sie  wurde  von  mir 
im  Jahre  1914  gegeben;  auch  wurde  damals  zu  einer  umfassenden  Darstellung  ihres 
endemischen  Verhaltens  im  Rahmen  der  Küstenfieber  der  warmen  Länder  der  erste 
vorsichtige  Versuch  gemacht. 

Eine  kurze  Liste  der  bisher  bekannten  Dengueepidemien  soll  hier  folgen  als 
Grundlage  für  die  Epidemiologie  der  Seuche. 

Im  Jahre  1779  oder  1780  beobachtete  der  Stadtphysikus  von  Batavia,  David 
Bylon  (1823),  eine  Epidemie,  die  in  der  Hauptstadt  Javas  binnen  wenigen  Wochen 
mehrere  tausend  Menschen,  Eingeborene  und  Europäer,  darunter  ihn  selbst  ergriff, 
und  vom  Volke  Gelenkfieber  oder  Knöchelfieber,  holländisch  knokkelkoorts, 
genannt  wurde.  Aus  derselben  Zeit  (1780)  berichtet  der  französische  Missionar  Persin 
(1807)  von  einem  allgemeinen  luftgetragenen  Fieber,  fievre  atmospherique,  in 
Vorderindien,  das  besonders  auf  der  Koromandelküste  sich  ausdehnte  und  alle  Welt 
niederwarf.  Die  Störungen,  mit  denen  es  begann,  waren  beinahe  dieselben  wie  bei 
einer  sich  entwickelnden  Pest,  Schwindel,  Mattigkeit,  Schmerzen  in  den  Gelenken; 
aber  die  Seuche  hatte  keine  schlimmen  Folgen;  die  Kranken  fühlten  sich  nach  drei 
Tagen  befreit,  wenn  sie  in  Speisen  und  Getränken  mäßig  waren.  Auch  die  Küsten 
Zanzibars  und  Arabiens  wurden  von  der  Epidemie  befallen  und  weiterhin  wurde 
Persien  und  Tibet  von  ihr  heimgesucht. 

Aus  der  arabischen  Chronik  Djabartis  (Gaberti)  geht  hervor,  daß  im  Jahre 
1193  der  Hedschira,  also  im  Jahre  1815  nach  Christus,  in  der  Mitte  des  Monates 
Regeb,  zu  Kairo  und  in  der  Umgebung  der  Stadt  sich  eine  Krankheit  ausbreitete, 
die  das  Volk  abu  rokab,  Knievater,  Knieübel,  nannte.  Sie  ergriff  alle  Menschen, 
sogar  die  Kleinen  nicht  ausgenommen,  unter  Fieber.  Ihre  Heftigkeit  währte  drei  Tage, 
wonach  das  Leiden  zunahm  oder  abnahm,  je  nach  den  besonderen  Anlagen.  Es 
quälten  dabei  Schmerzen  in  den  Gelenken,  Knien  und  Gliedmaßen,  mit  Unbeweglich- 
keit,  manchmal  auch  mit  Geschwulst  der  Finger.  Die  Nachwehen  dauerten  mehr  als 
einen  Monat.  Der  Anfall  entstand  plötzlich,  wobei  der  Körper  wie  gebrochen  war 
und  Kopf  und  Knie  besonders  ergriffen  wurden.  Die  Krankheit  heilte  mittels  des 
Schweißes  und  unter  dem  Gebrauch  von  Bädern.  —  Zu  dieser  schriftlichen  Über- 
lieferung fügt  die  mündliche  hinzu,  daß  von  der  Seuche  ganze  Familien  aufs  Lager- 
gestreckt  werden  und  bei  dieser  Gelegenheit  Diebe  in  die  Häuser  einbrachen,  jedoch 
nicht  selten  während  der  Ausführung  ihrer  üblen  Absichten  plötzlich  von  der  Knie- 
krankheit ergriffen  und  an  Ort  und  Stelle  zu  verbleiben  gezwungen  waren.  Pruner 
(1847),  der  diese  Mitteilung  macht,  hat  das  Übel  im  Jahre  1835  an  der  arabischen 
Küste  gefunden,  selber  daran  gelitten  und  es  genau  beschrieben. 

Zu  Philadelphia  an  der  Ostküste  Nordamerikas  sah  im  Jahre  1780  Benjamin 
Rush  (1793)  ein  bilious  remittent  fever  während  der  heißen  Monate  Juli  bis 
Oktober,  das  alle  Welt  ergriff  und  von  dem  Volke  break-bone  genannt  wurde,  auch 
front street-fever,  weil  es  von  dieser  Straße  auszugehen  schien. 

Dieselbe  Krankheit  erschien  im  Jahre  1784  an  der  Südküste  Spaniens  in  Cadix. 
Sie  begann  bei  manchen  mit  Erbrechen  oder  Bauchweh  und  wässerigem  Durchfall, 
erregte  dann  mehr  oder  weniger  hohe  Fieberhitze  und  Kopfschmerzen,  dauerte  un~ 
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gefähr  24  Stunden,  bei  einigen  2  Tage,  bei  sehr  wenigen  3  Tage;  dabei  fiel  ein  kleiner 
träger  Puls  auf;  heftige  Rückenschmerzen  und  Gliederschmerzen  quälten  die  Kranken 
am  meisten.  Die  Entfieberung  geschah  mit  Schweiß  oder  ohne  Schweiß  am  2.,  3.  oder 
4.  Tage.  Die  Genesenden  verlangten  das  Bett  zu  verlassen,  weil  sie  sich  befreit  fühlten 
oder  weil  sie  das  Andauern  der  Schmerzen  auf  die  Bett  war  nie  zurückfühlten.  Sie 
fühlten  sich  aber  bald  nach  dem  Aufstehen  wieder  elender,  ohne  bestimmtes  Leiden. 
Bei  vielen  zeigte  sich  während  dem  Fieber  ein  rosenartiger  oder  scharlaehähnlicher 
Hautausschlag,  und  manche  entfieberten  unter  dem  Ausbrechen  eines  bedeutenden, 
übelriechenden  Schweißes,  blanche  litten  beträchtlich  unter  einer  Augenentzündung. 
Einige  hatten  bald  nach  dem  Fieber,  oder  zwölf  bis  vierzehn  Tage  später,  einen  übel- 
riechenden Durchfall  mehrere  Tage  lang  und  fühlten  danach  große  Erleichterung. 
Das  Volk  nannte  die  Krankheit  pantomima,  weil  sie  die  Ergriffenen  zu  allerlei 
lächerlichen  Haltungen  und  Gangarten  zwang;  auch  piadosa,  die  Gnädige,  mit 
dem  Beigeschmäcke  der  Heuchlerin,  weil  sie  bei  aller  Not  nicht  zum  Tode  führte. 
Alle  Menschen  wurden  ergriffen,  auch  viele  Katzen  und  Schoßhunde.  Kein  Todesfall 
ereignete  sich  (Cubillas  1785,  Nieto  de  Pixa  1787).  In  den  Jahren  1784—1785  war 
diese  Sommerplage  in  Sevilla  Herrscherin,  1788  wieder  in  Cadix  (Cubillas).  Dann 
gibt  es  dreißig  Jahre  lang  keine  klare  Nachricht  mehr  von  ihr,  bis  zum  Jahre  1818, 
w'o  sie  zu  Lima  in  Peru  während  der  Sommermonate  Januar  und  Februar  einen 
bedeutenden  Ausbruch  machte,  so  allgemein,  daß  von  70000  Einwohnern  nur  wenige 
verschont  blieben  (Pezet  1819.   Smith  1852).   — 

In  den  vorstehenden  kurzen  Berichten  sind  bestimmte  epidemiographische  und 
nosographische  Eigenschaften  der  Dengue  so  klar  ausgesprochen,  daß  kein  Zweifel 
darüber  sein  kann,  daß  die  Epidemien,  die  im  Jahre  1780  in  Ägypten.  Indien,  Java. 
Nordamerika  und  etwas  später  in  Südspanien  auftraten,  gleichbedeutend  miteinander 
und  mit  anderen  Epidemien  sind,  die  fortan  unter  dem  gleichen  Seuchen-  und  Krank- 
heitsbilde alle  paar  Jahrzehnte  in  mehr  oder  weniger  großer  Ausdehnung  und  zwischen- 
durch auch  in  kleineren  örtlichen  Ausbrüchen  bald  hier  und  bald  da  in  den  heißen  Zonen 
sich  erheben,  dabei  seltene  Vorstöße  weit  über  die  Wendekreise  hinaus  machen  und 
sehr  selten  in  besonders  heißen  Jahren,  Punkte  an  der  Südküste  Europas  streifen. 

Im  Mai  1S24  erheben  sich  solche  Epidemien  in  Burma,  auf  der  Halbinsel  Gu- 
dscherat  an  der  Westküste  Vorderindiens,  in  Ranguhn  am  Golf  von  Martaban.  weiter 
nordwärts  in  Tschittagong  am  Bengalischen  Golf,  sodann  im  Juli  und  August  während 
der  Regenzeit  in  Kalkutta,  hier  nichts  Neues  den  ortsansässigen  alten  Leuten,  die 
sie  als  three-day  fever  (Cavell,  Mouat)  kennen;  auch  gangesaufwärts.  in  Städten 
und  Dörfern  Bengalens,  ferner  an  der  Koromandelküste  in  Madras  und  Ponditscheri 
geschehen  große  Ausbrüche;  sie  alle  erlöschen  mit  der  kühlen  Jahreszeit.  Aber  im 
März  1825  erheben  sich  neue  Epidemien  am  Ganges,  in  Bengalen  und  in  den  indischen 
Nordwestprovinzen  nördlich  bis  Benares  und  Mirzapur;  auch  sie  erlöschen  nach  der 
Regenzeit  (Kennedy,  Mellis,  Robixsox  1824,  Twixixg  182.")). 

Htrsch  und  andere  nach  ihm  haben  versucht,  aus  der  zeitlichen  Folge  dieser 
Ausbrüche  den  bestimmten  Gang  einer  rasend  schnell  wandernden  Pandemie  heraus- 
zulesen. Es  ist  ohne  Voreingenommenheit  nur  für  einzelne  Strecken  möglich  Wander- 
bewegungen der  Seuche  zu  erkennen.  Im  großen  und  ganzen  sind  die  Ausbrüche 
gleichzeitig  an  Punkten,  die  tausend  Meilen  weit  auseinanderliegen;  so  im  Jahre 
1780  und  auch  späterhin,  ohne  daß  sich  für  gewöhnlich  ein  anderer  Zusammenhang 
nachweisen  ließe  als  die  eleiche  oder  breitengemäß  verschollene  Jahreszeit.  Damit 
wollen  wir  Verschleppungen  der  Seuche  durch  Menschen  und  weite  Wanderungen 
auf  Schiffen  und  an  Uferstrecken  durch  Winde  keineswegs  leugnen,  nur  künstliche 
Konstruktionen  von  großen  und  systematischen  Dengueiei>en  über  Lander  und 
Meere  ablehnen.   —   Nach  den  Berichten  des  Augenzeugen  sind  es  in  den  wannen 
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Zonen  überall  Küstenstriche  oder  Stromläufe,  an  denen  die  Seuche  sich  erhebt; 
immer  die  heißen  Monate  der  Trockenzeit,  in  denen  sie  erstarkt;  immer  die  Plätze 
der  größten  Mückenplage,  an  denen  sie  mit  Gewalt  ausbricht,  um  so  wilder,  je  dichter 
die  Bevölkerung.  An  bestimmten  Plätzen  erwartet  sie  die  Ankömmlinge,  schweift 
gelegentlich  auf  den  Hauptbahnen  des  Verkehrs  und  des  Handels  über  die  Grenzen 
der  gewohnten  Heimat  hinaus  zu  Ansiedlungen  für  einen  Sommer  oder  zwei,  und 
hört  überall  rasch  auf  mit  dem  Auftreten  kalter  Tage. 

Zur  selben  Zeit,  wo  die  weite  Dengueplage  der  Jahre  1824  und  1825  in  Indien 
herrschte,  gab  es  einen  umschriebenen  Ausbruch  des  Kniefiebers  in  Suez,  im  Dezember 
1824  (Ehrexberg  1827)  und  einen  Ausbruch  in  Senegambien  1825  (PinLnpEAUx). 

Das  Jahr  1826  bringt  in  den  Monaten  August,  September  und  Oktober  einen 
großen  Ausbruch  des  break-bone  fever  in  Savannah  und  weiter  in  Georgien 
("WvRrxG  1830);  das  folgende  Jahr  zur  selben  Zeit  die  Seuche  dort  und  auf  der  Insel 
Curacao,  an  der  Nordküste  Venezuelas.  Das  Volk  benennt  die  Krankheit  an  ver- 
schiedenen Orten  verschieden:  dengue  oder  Colorado  oder  girafe  (Robert  1829). 
Zugleich  oder  etwas  später  zeigt  sich  die  Seuche  auf  den  Jungfrauinseln  im  Antillen- 
meere bei  Portorico;  zuerst  auf  St.  Thomas,  wo  sie  bis  zum  Januar  1828  (Stedman 
1828),  sodann  auf  Santa  Cruz,  wo  sie  vom  Oktober  1827  bis  zum  März  1828  währt 
(Stedmax.  Ruan  1829).  Im  Dezember  1824  beginnt  die  Dengue  sich  auf  Jamaica 
zu  zeigen  (Maxwell,  Stennet  1828).  Bald  herrscht  sie  allenthalben  auf  den  Kleinen 
und  Großen  Antillen,  überall  in  wenigen  Wochen  die  ganze  Bevölkerung  hinwerfend, 
ohne  ein  Leben  zu  fordern.  Auf  den  spanischen  Inseln  nennt  man  sie  dengue,  Ziererei, 
von  den  stutzerhaften  Haltungen  und  Bewegungen,  die  der  von  ihr  Geschlagene 
unwillkürlich  ausführt,  um  den  Gelenkschmerzen  auszuweichen  oder  sie  abzuscbütteln; 
auf  den  englischen  Inseln  dandy-fever,  aus  demselben  Grunde  (Maxwell,  Furloxge 
1830);  auch  der  Name  fievre  rouge  kommt  auf,  wegen  des  roten  Ausschlages,  der 
den  Anfall  begleitet.  Die  Ärzte  erfinden  überdies  „wissenschaftliche"  Namen;  so 
gibt  ihr  Nicholsox  (1829)  auf  Antigua  den  Namen  exantbesis  arihrosia  usw. 
Aber  allmählich  wird  die  Bezeichnung  dengue  allgemein  und  verdrängt  die  übrigen 
Namen,  um,  wie  bemerkt,  mit  dem  Jahre  1869  in  London  internationalen  Wert  zu 
erhalten.  Engländer  und  Franzosen  sprechen  das  Wort  dangk  aus,  Spanier  und 
Deutsche  so,  wie  es  geschrieben  wird. 

Für  einzelne  Inseln  Westindiens  ließ  sich  die  Einscbleppung  der  Dengre  von 
auswärts  wahrscheinlich  machen.  Am  15.  Februar  1828  ging  ein  spanisches  Geschwader 
nach  Curacao  und  warf  hier  Anker.  Bis  zum  23.  Februar  war  niemand  krank:  nun 
erkrankt  zuerst  ein  Schiffskommandant,  der  auf  dem  Lande  Wohnung  genommen 
hatte :  weiterhin  ein  Offizier.  Das  Schiff  geht  am  7.  März  unter  Segel ;  drei  Tage  später 
legt  sich  ein  Mann  nach  dem  anderen  hin,  so  daß  bei  der  Ankunft  des  Schiffes  in 
Havanna  am  12.  März  mehr  als  900  Patienten  gezählt  werden.  Hier  bricht  bald  die 
Dengue  allgemein  aus  (Osgood  1829).  Die  Spanier  nannten  damals  die  Krankheit 
arbolya,   Schiffsflagge  (Robert  1829). 

Auf  St.  Barthelemy  herrschte  sie  schon  vom  November  1827  bis  zum  Januar 
1828  (Cook  1830);  auf  St.  Christoph  plagt  dandy  vom  Dezember  bis  April 
(Squaer);  auf  Antigua  herrscht  a  peculiar  arthritic  exanthem  or  dandy 
zu  Ende  des  Jahres  1827  (NrcHosLox  1829,  Furloxge  1830).  Auf  Guadeloupe  beginnt 
die  Seuche  im  Januar  1828  und  währt  bis  zum  Juni;  ebenso  auf  Martinique  (Moreau 
de  Joxxes  1828,  1829) ;  auf  Barbados  im  März  ;  auf  der  südlichsten  der  kleinen  Antillen, 
Tabago,  im  Mai;  im  März  in  Havanna  und  weiter  auf  Kuba  (Tuite  1828,  Osgood  1829, 
Castro  1871).  Von  Guadeloupe  soll  die  Seuche  nach  Havre  und  von  hier  nach  Paris 
gebracht  worden  sein  und  im  Mai  und  Juni  1828  unter  der  dortigen  Arbeiterbevölke- 
rung geherrscht  haben  (Robert  1829). 
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An  der  Nordküste  Kolumbiens  wird  Kartagena.  weiterhin  Bogota  zu  Ende 
1828  verseucht  (Waterson).  An  den  Küsten  des  Mexikanischen  Golfes  erfährt  Pensa- 
cola  in  Florida  im  Frühjahr  1828  das  Übel.  ^Mobile  in  Alabama  im  Juli:  Xew  Orleans 
wird  im  Hochsommer  von  dem  danga  oder  dandy  ergriffen  (Dumaresq  1828);  zu- 
gleich leidet  Charleston  an  der  Ostküste  von  Südkarolina,  angeblieh  durch  ein  Schiff 
aus  Havanna  angesteckt  (Dickson)  1829;  zugleich  auch  Georgia  auf  mehreren  Punkten 
(Phillipeaux),  im  August  ist  die  Seuche  dort  in  Savannah  (Daxiell.  Waring  1830): 
im  selben  Monat  tief  im  Süden  des  Mexikanischen  ^leeres,  in  Vera  Cruz  (Barrixgtox). 

Zu  dieser  Zeit  gibt  es  kleinere  Dengueausbrüche  an  der  Ostküste  Nordamerikas. 
in  Baltimore  (Rexauldix).  Philadelphia,  New  York;  eine  weite  Ausbreitung  im  Staate 
Ohio  (Bennett  1830)  und  noch  einzelne  Fälle  in  Boston.  43°  n.  Br.  —  Bei  diesen 
nördlichen  Epidemien  fiel  es  überall  auf.  daß  der  Fieberanfall  anstatt  einem  bis  drei 
Tage  sieben  Tage  tmd  länger  währte  und  am  siebenten  Tage  von  einem  so  starken 
scharlachähnlichen  Hautausschlage  begleitet  wurde,  wie  er  sonst  bei  Denguekianken 
von  den  Ärzten  noch  nicht  soll  beschrieben  worden  sein.  Der  Volksname  fievre 
rouge  auf  den  französischen  Antillen  beweist  aber,  daß  der  Gewährsmann  (Lehmann 
1828)  irrt. 

Im  Herbst  182S  herrschte  Dengue  auf  den  Bermudainseln  (Smart  1867):  im 
September  wurden  im  Hafen  von  Marseille  einzelne  Fälle  auf  Schiffen,  die  aus  Marti- 
nique kamen,  beobachtet,  ohne  daß  aber  die  Krankheit  sich  weiter  ausbreitete 
(Robert).   — 

Eine  neue  seuchenhafte  Erhebung  der  Dengue  beginnt  um  das  Jahr  1S35;  in 
diesem  Jahre  herrschte  das  Knieübel  zu  Kairo  und  weiter  an  der  Küste  des  Roten 
Meeres  (Pruxer).  1836  Dengue  in  Kalkutta  und  in  Madras,  im  Juni  und  im  August 
(Raleigh  1836).  —  1837  auf  den  Bermudainseln  im  Atlantischen  Ozean  (Smart).  — 
1839—1844  am  Golfe  von  Mexiko  zu  Ibbeville  in  Luisiana  und  zu  Mobile  in  Alabama 
(.AIahe  1882).  —  Frühling  und  Sommer  1S42  zu  Greencounty  im  Staate  Ohio  (Dawsom 
1843).  —  1844  red  fever  in  Kalkutta  (Goodeve  1844).  -  1S45  Ende  August  bis 
Oktober  in  Kairo  und  Alexandrien :  neuer  Ausbruch  Ende  Januar  1846  (Pruxer).  — 
1845— 1S4S  am  Ausflusse  des  Senegal  zu  Saint -Louis  und  auf  der  Küsteninsel  Goree 
(Phillipeaix.  Rey  1868).  —  1846  auf  Tahiti  fievre  biliaire  mit  allen  Symptomen 
der  Dengue  (Brousmiche).  —  1846— 1S48  herrsehte  das  Gelenkfieber  in  Rio  de 
Janeiro  als  Stadt-  und  Hafenplage  und  weiter  die  brasilianische  Küste  entlang  als 
eine  gefahrlose,  aber  in  ihrer  Ausdehnung  großartige  Epidemie,  die  keinen  verschonte, 
vom  Sommerbeginn  im  Januar  bis  zum  Juli  1847.  vom  Januar  1S48  bis  Juli,  vom 
Januar  1849  bis  Juli:  diesmal  mit  typhösen  Nachkrankheiten  von  ein  oder  zwei 
Wochen  Dauer,  aber  ohne  Todesfall.  Im  Hospital  hieß  die  Krankheit  febris  inso- 
latoria  (Ave-Lailemant  1857);  das  Volk  nannte  sie  zu  Ehren  einer  wunderschönen 
jungen  Dame  bei  Hofe  jDolka  .  weil  sie  die  Kunde  und  Übung  des  neuen  pandemischen 
Polkatanzes  aus  Europa  gebracht  hatte  und  nun  überall  auch  in  Brasilien  Polka 
getanzt  wurde.  Im  Jahre  1S47  herrschte  das  Polkafieber  weit  an  der  Küste  Bra- 
siliens entlang  bis  gegen  den  Äquator.  In  Bahia  gab  ihm  das  Volk  vom  gespreizten 
Gange  den  Kamen  rabo  aberto,  nach  einem  Fisch,  der  damals  auf  dem  Markt  in 
Überfluß  war  (MoRAES  1886).  —  1S47  in  Ozeanien,  besonders  auf  Tahiti:  auf  der 
Reede  von  Papete  wurden  die  fi anzuzischen  Kriegsschiffe  l'Etat.  la  Loire  und  1848 
la  Sirene  befallen  (Dutroulau  1868).  —  1847  zu  Kaunpur  in  der  indischen  Provinz 
Agra  (Goodeve). 

Während  der  Sommermonate  1848—1850  weite  Herrschaft  der  Dengue  neben 
dem  Gelbfieber  in  New  Orleans  und  fast  auf  der  ganzen  Südküste  der  Vereinigten 
Staaten;  zuerst,  im  Juli,  an  der  Ostküste  von  Südkarolina  in  Charleston  (Wragg, 
Dicksox  1850),  vom  August    1850  an  der  Küste  von  Georgia  in  Savannah  (ARNOLD 
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1858)  und  am  Ausfluß  des  Mississippi  (Fenner),  im  September  Mobile  (Anderson 
1851)  und  Woodville  am  Missouri  (Holt),  im  Oktober  Galveston  in  Texas  und  weiter 
die  Küste  entlang  über  Matogorda  und  Lavacca  bis  Kap  Brown  (Jarvis).  Dies  alles 
nach  Hirsch.  —  1851  im  Sommer  und  Herbst,  vom  Dezember  bis  zum  Juli,  in  Callao 
und  Lima  (Smith  1852).  —  1851  auf  Reunion  im  Indischen  Meer  pandemisch  als 
fievre  rouge  und  fievre  chinoise  (Dauvin  1852,  Dutroulau  1868,  Cotholendy 
1873).  —  1852  in  Peru  vor  dem  Gelbfieber  (Smith  1852).  —  1852  und  Sommer  1853 
auf  Tahiti  (Dutroulau  1868).  —  1853  und  1854  Sommerausbrüche  eines  epidemic 
fever  with  scarlet  eruption  in  Kalkutta  und  weiterhin  in  Bengalen  und  Vorder- 
indien, epidemisch  und  sporadisch  (Goodeve,  Kennedy  1912),  ferner  bei  Ranguhn 
und  an  der  weiteren  Westküste  Hinterindiens  (Sheriff  1873).  —  1854  in  Habanna 
und  Curacao,  in  Mobile,  auf  Kuba  und  anderen  Antilleninseln  (Arbole ya  1854).  — 

1855  im  Juni  bis  August,  1856  im  Juni  und  Juli  auf  Poree  am  Senegalausflusse 
(Le  Petit,  Thaly  1866).  —  1855  auf  Martinique  (Rufz  deLavison  1869).  —  1855,  1856, 
1857  an  der  Südküste  der  nordamerikanischen  Staaten  (Hereford,  Byrd  1858).  — 

1856  am  tripolitanischen  Gestade  in  Benghasi  (Pasqua  1879).  —  1856  und  1860  vom 
Juli  bis  September  auf  den  Kanarischen  Inseln  (Poggio  1871,  Ballot  1870).  —  1860 
im  Sommer  und  Herbst,  Juni  bis  September  auf  Martinique  (Ballot).  —  1860  auf 
den  Bermudainseln  (Smart  1867).  —  1861  in  Texas  und  am  Nordgestade  des  mexi- 
kanischen Golfes  (Hereford  1876).  —  1861  Beirut  (de  Brun  1889).  —  1861  eine 
kleine  Epidemie  von  knokkel-koorts  im  Fort  Willem  und  Umgebung  auf  Java 
(de  Wilde  1873).  —  1863  der  traneazo,  Stockschlag,  in  Santa  Cruz  auf  Teneriffa; 
von  hier  durch  spanische  Truppen  nach  Cadix  getragen,  weiterhin  nach  Xeres,  Sevilla 
und  anderen  Städten  Andalusiens  (Poggio).  —  Im  Sommer  1863  herrscht  break - 
bone  fever,  scarlatina  rheumatica  vel  arthritica,  auf  den  Bermudainseln 
(Smart).  —  1865  Juni  und  Juli  die  fievre  articulaire  im  Senegaldelta  (Thaly).  — 
1866  sommerliches  break-bone  fever  zu  Montgomery  in  Alabama  (Michel  1885) 
und  weiter  in  den  südlichen  Küstenstaaten  Nordamerikas  (Hereford).  —  1867  die 
calentura  roja,  rotes  Fieber,  von  Juli  bis  September,  und  ebenso  im  Sommer  1868 
in  Cadix  (Poggio).  —  1868  im  Nachsommer  in  Port  Said  (Vauvray  1872)  und  weiter 
in  Ägypten,  epidemisch  und  sporadisch.  —  1868  und  1869  auf  Reunion  (Barat  1869).  — 
1868  Dengue  auf  dem  französischen  Kriegsschiffe  la  Comete  auf  offener  See  an  der 
Westküste  Afrikas  (Fouque  1876).  —  Im  September  einzelne  Fälle  in  Marseille 
(Honnorat  1895). 

Aus  den  vorstehenden  Ausbrüchen  der  Dengue  von  1851  —  1870  zusammen- 
hängende Wanderzüge  der  Seuche  zu  konstruieren,  muß  ich  anderen  überlassen. 
Ich  sehe  nur  überall  ortsständige  Epidemien  mit  gelegentlichen  Verschleppungen 
durch  Wind  (Fouque  1870)  oder  durch  Schiffahrt  (Marseille,  Honnorat  1870)  oder 
beschränkte  Ausbrüche  auf  einem  Schiff  (Fouque  1868) ;  also  ein  Verhalten  der  Dengue, 
das  dem  des  Gelbfiebers  und  der  Malaria  durchaus  ähnlich  ist,  aber  durchaus  un- 
ähnlich der  Cholera  oder  gar  der  Influenza.   — 

Nun  folgt  eine  Gewaltherrschaft  der  Dengue  in  Südasien,  die,  wie  die  west- 
indische in  den  Jahren  1826—1828,  sich  in  ihrem  epidemiologischen  Verhalten  der 
Wandercholera  nähert,  allerdings  nur  scheinbar:  sie  geht  nicht  von  einem  Herde  aus 
strahlenförmig,  flutend  und  ebbend,  über  weite  Länder,  sondern  erhebt  sich  in  vielen 
Ländern  zugleich  und  erweckt  nur  durch  die  Masse  und  Breite  ihrer  Ausbrüche  den 
Eindruck  einer  zusammenhängenden  einheitlichen  Wanderepidemie.    Hier  die  Daten: 

Während  im  Sommer  1870  an  der  Küste  von  Senegambien  Dengue  in  kleinen 
Ausbrüchen  sich  äußert  und  eine  schwache  Niederlassung  in  Marseille  versucht, 
erheben  sich  an  der  Ostküste  Afrikas  in  weiten  Abständen  mehrere  größere  Dengue- 
plagen.  Zunächst,  nach  dem  Rückzuge  der  Cholera,  auf  Zanzibar,  wo  die  Eingeborenen 
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das  Übel  kidinga  pepo  nennen;  der  Ausbruch  dauert  bis  in  den  Januar  1871  hinein 
(Christie  1872);  ferner  auf  mehreren  Punkten  der  arabischen  Küste  am  Roten  Meere, 
in  Port  Said  (Vauvbay  1872),  in  Dscheddah,  in  Mekka,  in  Aden;  hier  während  der 
Monate  Juli  und  August  1871  (Vauyray,  Tubner,  Welsh,  Read  1871).  Überall  hier 
suchen  und  finden  die  Ärzte  Schiffe,  die  das  Übel  gebracht  haben,  während  das  Volk 
den  alten  einheimischen  wiederum  erstandenen  Knievater,  abu  rekab,  mit  Scheu 
begrüßt.  Ein  Schiff  soll  die  Epidemie  von  Port  Said  nach  Aden,  ein  anderes  sie  von 
Dscheddah  nach  Suez  und  Kairo  getragen  haben;  dasselbe  Schiff  Dalhousie  soll  sie 
im  Oktober  1871  von  Aden  nach  Bombay,  anfangs  1872  von  Bombay  nach  Kananur 
an  der  Malabarküste,  von  Kananur  nach  Kalkutta  getragen  haben  (Sheriff  1872)  usw. 
Sicher  ist  dieses:  1871  im  November  herrscht  die  Dengue  in  Bombay  (Sheriff),  zu- 
gleich in  Kalkutta  (Rate),  nicht  viel  später  in  Amoy  (Galloway  1874);  sie  verbreitet 
sich  über  weite  Strecken  der  Präsidentschaft  Bombay,  angeblich  den  Schiffslinien 
und  Eisenbahnlinien  entlang  (Dunkley  1872,  Labadie-Lagraye  1873):  in  Wirklich- 
keit ein  allsommerliches  ortsständiges  Übel  in  Bengalen  und  anderen  Provinzen 
Vorderindiens  mit  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Steigerungen  während  der  heißesten 
Jahreszeit  (Bryden  1878).  1872  im  Januar  kommen  Nachrichten  von  einer  Dengue- 
herrschaft  in  Kananur  (Sheriff,  Fletcher,  Sparrow),  im  Februar  aus  Madras  (Sheriff. 
Chipperfield).  In  den  Sommermonaten  der  Jahre  1872  und  1873  ist  Dengue  in  Vorder- 
indien, wo  sie  in  den  Jahren  zuvor  sporadisch  verkam  (Lyons  1873).  ^eit  und  breit 
epidemisch;  März  bis  Juni  in  Kalkutta  (Charles  1872,  Duxkley  1872),  April  bis 
Oktober  in  Madras  (Sheriff),  Mai  bis  September  in  der  Präsidentschaft  Bombay. 
Juni  bis  September  in  Dakka  (Wise  1873),  Juni  bis  Dezember  in  den  Nordwestpro- 
"vinzen,  besonders  in  Allahabad,  Audh,  Mirat  usw.  bis  an  die  Grenzen  des  Pendschab. 
Amballa  und  Ludiana ;  Juli  und  August  in  Trichinopoli.  wohin  sie  von  Truppen  aus 
Madras  gebracht  worden  sein  soll.  —  Im  selben  Jahre  1872  herrscht  sie  von  April 
bis  Juli  in  Ranguhn  an  der  birmesischen  Küste  und  weiterhin  in  Burma  (Slaughter 
1874,  Burnett);  im  Juni  in  Schanghai;  anfangs  August  in  Amoy,  24°  s.  Br.  und  in 
Südchina.  In  Amoy  ergreift  sie  binnen  acht  Wochen  mehr  als  75%  der  Eingeborenen 
und  Fremden  (Muller  und  Mansox  1873),  in  Hongkong  95%  der  Eingeborenen. 
36%  der  Europäer  (Martialis  1874,  Charpextier).  Im  Oktober  erhebt  sie  sich  auf 
Amoy  und  auf  Formosa  (Gallo way  1874);  im  Dezember  auf  Java,  wo  sie  bis  zum 
März  1873  sich  ausbreitet;  auf  Sumatra  (de  Wilde  1873.  van  der  Burg  1873),  auf  der 
Insel  Riuf,  in  Makassar  auf  Celebes  (Karssex  1879)  und  auf  anderen  Malaieninseln 
(de  Wilde).  —  Auch  in  Port  Said  und  in  Aden  brachte  der  Sommer  1872  neue  An- 
brüche (Vauvray),  während  der  Sommer  1873  sie  in  Dscheddah  ausbreitet  (Buez  1873). 

1873  im  Januar  und  Februar  Dengue  im  Archipel  der  Maskarenen  östlich  von 
Madagaskar  und  in  Zanzibar  (Brakexridge  1874);  in  Zanzibar  hatte  sie  als  kidinga 
pepo  seit  1867  geherrscht  (Christie  1871).  Nach  Reunion  wurde  sie  angeblich  von 
indischen  Schiffen  überbracht;  die  Eingeborenen  nannten  sie  hier  hidendscha  pipo 
(Cotholexdy  1873);  ferner  in  Madras  und  in  anderen  weiten  Gebieten  Vorderindien-, 
die  schon  im  Vorjahre  die  Seuche  hatten;  März  bis  Oktober  in  Malaga.  Kochinchiua 
und  Kambodscha   (Morice  1875,  Tardox  1878). 

Jetzt  folgen  für  die  Dengue  wieder  magere  Jahre.  1S73  in  Alabama  (Anderson). 
zu  Vicksburg  in  Missouri,  Port  Hudson  und  anderen  Orten  Luisiana>  (Marsh.  d'Aqütn 
1874).  —  1874  und  1875  auf  -Martinique  und  weiter  in  Westindien  (Mähe  18S2).  — 
1875  zu  Hanoi  in  Tonkin  unter  den  Eingeborenen  und  den  französischen  Truppen 
(Jardon).  —  1876  in  Hongkong  (Werxich  1881).  —  1S76  im  Süden  der  Vereinigten 
Staaten  Nordamerikas  (Hereford  1876).  —  1877  und  1S78  in  Ägypten  am  Suezkanal, 
„vermutlich"  durch  pilgernde  Ja  vanesen  oderHindus  gebracht :  in  Ismailia  erkrankten 
von  2000  Einwohnern  1800  (Dacarogxa  1S78).  —   1878  auf  Malta  und  Gozzo,  „ver- 
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mutlich"  durch  englische  Truppen  aus  Indien  eingeführt;  Oktober  bis  Dezember  in 
Benghasi  an  der  großen  Syrte  ein  leichter  Ausbruch  (Pasqua  1879).  —  1880  in  Char- 
leston (Forrest  1881),  in  Nordkarolina  (Holliday  1881);  in  Rio  de  Janeiro  (Hox- 
xorat  1895);  in  Kairo  (Rossia  1881,  Bimsexsteix  1881);  in  Alexandria  große  Epidemie 
(Verxoxi  1881,  Stekoulis  1880)  „vermutlich",  wie  im  Jahre  1898,  durch  Pilger  aus 
dem  Osten  gebracht  (Bimsexsteix).  —  1881  in  Beirut  und  weiter  in  .Syrien  sporadische 
Fälle  und  kleine  Epidemien;  hier  mindestens  seit  dem  Jahre  1866  einheimisch 
(Castaldi).  Ebenso  in  Alexandrien  und  weiter  in  Ägypten  (Verxoxi  1881).  —  1881 
auf  Kreta  (Baruchas  1881)  und  Syra  (Papalexopulos  1883)  Ausbrüche  des  daggeios 
pyretos.  —  In  Frankreich  spricht  man  von  der  großen  Denguegefahr  für  Europa 
(Mähe).  Indessen  ruht  das  Übel  bis  1884,  wo  im  »Sommer  sich  ein  kleiner  Ausbruch 
in  Cadix  erhebt.  —  1884  im  Vorsommer,  September,  zu  Numea  auf  Neukaledoniem 
und  im  Januar  und  Februar  zweihundert  Meilen  weiter  an  der  Ostküste  zu  Hienghen, 
sowie  auf  dem  französischen  Schiffe  Le  Cher  ein  großer  Ausbruch  (Michel  1886, 
Comte-Lagaudeme  1887,  Reboul  1892).  —  1885  in  Südaustralien,  auf  Tahiti  und  zum 
ersten  Male  auf  den  Fidschiinseln,  wahrscheinlich  von  Numea  aus  hingebracht  (Corxey 
1913).  —  1885  in  Port  Said  (Sandwith  1888,  Clelaxd  1919).  —  1887  in  Bombay,  wo 
die  Krankheit  von  den  Militärärzten  scarlatina  genannt  wurde  (Basse tt- Smith 
1897);  in  Ägypten  (Sandwith),  in  Syrien  (de  Brux),  auf  Zypern  (Carageorgiades 
1889);  ebenso  im  folgenden  Jahre  während  des  August  und  September  in  den  ge- 
nannten Gegenden.  —  1888  im  Juni  zu  Charlottesville  in  Virginia  (Dabxey  1888). 
1889  im  Sommer  und  Herbst  auf  fast  allen  Inseln  des  griechischen  Archipelagos, 
Kreta  ausgenommen;  im  Piräus,  in  Smyrna,  wo  von  200000  Einwohnern  mehr  als 
150000  erkrankten  (Floras  1889,  Crexdiropulos  1890);  in  Ägypten,  Palästina,  Syrien 
(de  Brux.  Mastermaxx  1913),  in  Konstantinopel  und  weiter  in  der  Türkei  (Konstan- 
tinopel 1890,  Coxstaxt  1889,  Corradi  1890,  Diamaxtopulos  1890,  Goddixg  1890, 
vox  Dürixg  1890.  Maleas  1889,  Apery  1890,  Mayer  1889,  Coomaxxs  de  Reiter  1889, 
Limarakis  1890),  auf  Zypern  und  Rhodos  (Caragiorgiades)  ;  Ende  des  Sommers  in 
Athen  (Adamides  1890).  Die  Zeitungsnachrichten  von  dieser  Herrschaft  der  Dengue 
im  östlichen  Mittelmeere  verwirrten  den  Sinn  vieler  Ärzte  in  Europa,  so  daß  sie  die 
von  Rußland  im  Winter  einziehende  Influenza  als  Dengueepidemie  deuten  zu  müssen 
sich  einreden  ließen.  Proust  trat  am  17.  Dezember  1889  in  der  Pariser  Akademie 
der  Medizin  dieser  Irrmeinung  entgegen,  die  bald  auch  von  der  Influenza  selbst 
widerlegt  worden  ist  (Proust  1889,  Guyexot  1890). 

1891  neben  einem  Influenzaausbruche  in  Marseille  viele  zweifellose  Fälle  von 
Dengue  (Hoxxorat  1895).  —  1894  Dengue  in  Syrien  (de  Brux).  —  1895  und  1896 
in  Kochinchina  (Nogue  1897).  in  Hongkong  (Olpp  1910),  zu  Durban  in  Natal  (Clemow 
1903);  in  Bombay  während  der  Monate  Oktober  und  November.  —  1896  im  August 
in  Ismalia  und  Port  Said,  zu  gleicher  Zeit,  Juli  und  August  in  Bombay  und  noch  ein 
Ausbruch  im  Dezember  in  Bombay  (Basset-Smith).  —  1896  auf  Kuba  (Clemow).  — 
1896—1897  in  Nord- Queensland  und  auf  vielen  Inseln  Westpolynesiens  (Hare  1898). 
—  1897  neben  dem  Gelbfieber  Dengue  auf  Kuba,  in  Houston  und  weiter  in  Texas 
(Clemow.  Colemax  1898).  —  1898  in  Süd- Queensland.  —  1901  im  November  in  Beirut, 
etwas  später  einige  Fälle  in  Konstantinopel,  zugleich  in  Tripoli  (Clemow).  —  1901 
auf  Java  in  Soerabaya  und  Batavia  (Breitexsteix  1901,  Kiewiet  de  Joxge  1902); 
in  Singapur  und  Hongkong  vom  Oktober  bis  Dezember,  in  Penang  (Stedmax  1902).  — 
1901  in  Birma  (Pridmore  1902),  in  Hongkong  (Olpp),  in  Penang  (Skae  1902,  Stedmax 
1902).  in  Neu-Guinea  (Clemow).  —  1902  in  Beirut  mit  acht-  bis  zwölftägiger  Fieber- 
dauer (de  Brux  1904).  —  1904  in  Singapur  (More  1904),  im  Hafen  von  Soerabaja 
(Pulle  1904).  —  1904  in  Syrien  mit  ein-  bis  zweitägiger  Fieberdauer  (de  Brux).  — 
1905  in  Ober-  und  Unterägypten   (Philipps  1906),  in  Port   Sudan  am  Roten  Meer 
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(Saigh  1906,  Balfour  1907).  —  1905  auf  Java  (Steedex  1907).  —  1905  in  Indochina 
(Kermogaut  1907).  —  1905  in  Tonkin.  wo  seit  dem  Jahre  1890  schon  Denguegerüchte 
gehen,  ein  großer  Dengueausbruch,  den  angeblich  im  April  ein  Schiff  aus  Kochinchina 
mitbrachte;  die  Seuche  herrscht  nun  bis  zum  Januar  1906  unter  der  weißen  Bevölke- 
rung, wirft  vom  Jlilitär-  und  Zivilstande  ungefähr  700  Personen  hin,  läßt  aber  die 
Eingeborenen  frei.  1906  Juni  bis  Dezember  unter  dem  Militär  und  im  Hafen  von 
Haiphong;   1907  Oktober  bis  November  in  Hanoi  (Gaide  1913). 

1904  Dengue  in  Habana  und  weiter  auf  Kuba  (Agrajioxte  1905,  Guiteras  1906); 
an  der  Küste  von  Florida,  auf  dem  Isthmus  von  Panama  (Carpexter  &  Suttox 
1905). 

1905  in  Brisbane  auf  Queensland  (Brisbane  report).  —  1905  in  Senegambien. 
—  1906  aivf  den  Philippinen  (Stitt  1906,  Ashburx  &  Craig  1907);  auf  Alanila  er- 
krankten bis  zu  58%  der  amerikanischen  Soldaten.  —  1906  auf  den  Fidschiinseln 
pIoxTAOUE  1908).  —  1906.  1907,  1908  in  Saigon  und  in  anderen  indochinesischen  Häfen 
(Vassal  &  Brochet  1908,  Pouche  1913). 

1907  im  Jaundebezirk  Kameruns  (Kamerun).  —  1907  an  der  mexikanischen 
Küste;  ferner  in  Brownsville,  Texas;  hier  erkrankten  in  acht  Wochen  über  tausend 
^Menschen:  die  Seuche  soll  von  Alexiko  nach  Texas  gekommen  sein  (Goldberger  & 
MacCoy  1907,  Ashburx  1909). 

1908  in  Bender-Buschir  am  Persischen  Golf  (Nattax-Larrter  1909).  —  1908 
und  1910  in  Numea  in  Neukaledonien  (Reboul  1912).  —  1909  in  Sulina  Cruz,  Jlexiko 
(Gochicoa  1909). 

1908  eine  Schiffsepidemie,  aus  dem  Hafen  von  Kalkutta  empfangen  (Allan 
1909).  In  Kalkutta  selber  Ausbrüche  in  den  Jahren  1910,  1911,  1912,  in  Form  des 
three-day  fever  und  seven-day  fever;  1912  im  Juni,  Juli  und  August  unter 
den  indischen  Truppen  zu  Kalkutta  und  in  der  nördlichen  Umgebung  der  Stadt  mit 
großer  Schnelligkeit  sich  ausbreitend,  von  den  Dienerhäusern  zum  Offiziei viertel; 
culex  fatigans  überträgt  die  Seuche  (Kennedy  1912).  —  1912  Dreitagefieber  und 
Siebentagefieber  auf  dem  englischen  Geschwader  in  Bombay  (Basset-Smith  1913, 
Hossack  1913).  —  1908  Dengue  an  der  Ostküste  Chinas,  in  Ningpo,  Futschau,  Hang- 
tscb.au  (Harford  1909):  auf  Formosa  (Olpp  1910).  —  1910  in  Hanoi,  Indochina 
(Legexdre  1911,  1912).  —  1911  auf  dem  französischen  Schiffe  la  Manche,  in  Saigon 
verseucht   (Rouche  1913). 

1910  Dengueausbruch  im  Piräus,  mit  Nephritis,  Orchitis,  Parotitis:  in  Athen 
und  Piräus  ist  man  gewohnt.  Dengue  alle  paar  Jahre  zu  *ehen  (Aravandixos  1913).  — 
1911  im  englischen  Uganda  69  Denguefälle  (Hodges  1913),  —  1912  in  Syrien 
schwere  Epidemie  von  Influenza  und  Dreitagefieber  ßl-\ stermaxx.  Canaan  1913). 
In  Gallipoli  und  Makedonien  (Sarailhe  1916).  —  1913  in  Mimt,  Nordwest indien. 
während  dem  August  und  September  bei  einer  großen  Fliegenplage  aber  geringen 
Moskitomenge  Ausbruch  des  Dreitagefiebers;  hier  war  der  letzte  Dengueausbruch 
1892  gewesen  (Soleijian  j  91 3).  —  In  den  Jahren  1914—1917  auf  der  englischen 
Flotte  in  den  östlichen   Gewässern   116,    333,   70  und   122  Denguefälle  verzeichnet. 

1912  Dengue  auf  den  Philippinen  (Deeks  1912,  Stitt  1913).  —  1912  und  1913 
Dengue  auf  dem  Isthmus  von  Panama  mit  einigen  sechzig  Fällen:  der  erste  Ausbruch 
seit  dem  Jahre  1904  (Beverley  and  Lynn  1914);  zugleich  ein  six-day  fever  in  der 
Kanalzone  zu  Ancon  (Deeks  1912). 

1916  der  erste  große  Dengueausbruch  in  Australien,  wo  seit  dem  Jahre  1S85 
vereinzelte  Fälle  beobachtet  weiden:  die  Epidemie  ging  einher  mit  massenhaftem 
Schwärmen  der  Stegomyia  fasciata  und  des  Culex  f<iti<i<nt*  (ClelaNd  1918). 

H»20,  1921  Dengue  in  Beirut  (Corw  1!>21).  —  Im  Sommer  1021  in  .Makedonien, 
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hier  als  Malaria   behandelt,   weil  vorher  nie  gesehen  (Euglixg  1922).     Man  streitet 
darüber,  ob  die-e  Aufbrüche  Phlebotomusfieber  oder  Dengue. 

1922  Dengue  in  der  Golfregion  der  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas;  zu 
Galveston  in  Texas  600000  Kranke  (Price  1923);  in  Luisiana  über  30000  Kranke; 
Stegomyia  fasdata  s.  Aedes  aegypli  Trägerin  der  Epidemie,  Krankheitsdauer  3,  5. 
7  Tage  (Scott  1923).  —  1922  zu  Nictheroy,  Pvio  de  Janeiro,  55  Fälle  (Pedro  1923).  — 
1923  Ausbruch  in  Buga.  Bogota;  70%  von  18000  Einwohnern  erkranken  (Tascom 
1924).  —  1922  auf  den  Pescadores  bei  Formosa  ein  Drittel  der  Bevölkerung  von 
Dengue  hingeworfen,  Krankheitsdauer  5—20  Tage  (Goto   1923). 

1923  weiter  Dengueausbruch  im  Pendschab  unter  Europäern  und  Eingeborenen 
(Farrer  1924);  in  Pandschim,  Goa,  an  der  Malabarküste  werden  während  dem  August 
und  September  50%  der  Bevölkerung  ergriffen  (de  Sousa  1924). 

In  den  letzten  zehn  Jahren  spricht  oder  liest  man  öfter  von  sandfly  fever 
und  von  Pappatasif  ieber  als  von  Dengue.  Auch  hierbei  waltet  die  Mode  so  lange, 
bis  die  Wissenschaft  das  Verhältnis  der  Dengue  zu  dem  anderen  ihr  ähnlichen  oder 
gleichen  Küstenfieber  aufgeklärt  haben  wird.  Indem  wir  nun  die  geographische 
Verbreitung  der  Dengue  darstellen,  müssen  wir  vorläufig  alle  Ausbrüche  des  three- 
day  fever,  soweit  es  epidemisch  aufgetreten  ist,  einschließen;  sie  aber  ausschließen, 
soweit  sie  nur  endemisch  gewaltet  und  enge  umschriebene  örtliche  Ausbrüche  gemacht 
haben.  Der  Grund  dafür  ist  in  den  letzten  Jahren  gegeben  durch  die  Feststellung, 
daß  Dengueseuehe  und  Pappatasiseuche  verschiedene  Überträger  haben,  die  eine 
solche  mit  gelegentlich  aussehweifender  Ausbreitung,  die  andere  einen  Überträger, 
der  streng  ortsgebunden  zu  leben  verpflichtet  i-t. 


Die  geographische  Ausbreitung  der  Dengue. 

Dengue  ist  bisher  auf  den  heißen  Erdgürtel  zwischen  den  Wendekreisen  oder 
vielmehr  zwischen  den  Isothermen  von  20°  G  beschränkt  geblieben  und  nur  in  ganz 
heißen  Sommern  nordwärts  über  diese  Grenze  hinausgegangen,  im  Bereiche  des 
warmen  Golfstromes  an  der  0>tkü-te  Nordamerikas  und  in  Südspanien,  ferner  im 
Bereiche  des  warmen  Mittelmeerbeckens. 

Sonst  waren  für  Nordamerika  Savannah  und  Charleston  in  Georgia,  32—33° 
n.  Br.,  die  gewöhnlichen  Grenzen;  seltene  Endpunkte  großer  Ausbrüche  waren  Phila- 
delphia, 40°  n.  Br..  New  York  41°,  Boston  42°.  —  Von  den  Mittelmeerländern  sind 
die  levantinischen  oft  einer  Dengueepidemie  anheimgefallen,  Unterägypten  und  Syrien, 
Kairo,  Suez,  30°n.Br.,  Beirut,  34°n.Br.  Auf  Malta  und  Gozzo,  36°n.  Br.,  in  Gibraltar 
und  Cadix  und  Sevilla,  37°  n.  Br.,  hat  sich  die  Dengue  selten,  in  den  Jahren  1784, 
1867  und  1884,  gezeigt;  in  Marseille,  43°  n.  Br.,  nur  ausnahmsweise  und  äußerst 
schwach,  in  den  Jahren  1828,  1870,  1891.  In  Havre  und  Paris.  49,5°  n.  Br.,  hat  sie 
sich  vielleicht  einmal,  ganz  flüchtig,  gezeigt  (1828).  —  In  Asien  hat  Dengue  die  ge- 
nannte nördliche  Grenze  wohl  kaum  erreicht,  abgesehen  von  ihren  Ausbrüchen  in 
Kleinasien  und  in  der  Türkei  und  Makedonien,  wo  man  oft  nicht  weiß,  ob  Dengue, 
ob  Pappatasiplage.  Weder  bei  der  weiten  Ausdehnung,  die  sie  im  Jahre  1870  am 
Persischen  Meer  und  in  Tibet  gewonnen  haben  soll,  noch  bei  den  großen  Epidemien 
1824  und  1871  in  Hindostan.  wo  sie  aus  dem  Pendschab  bis  an  den  Fuß  des  Himalaya 
im  33°  n.  Br.  vordrang,  ist  sie  über  die  Isotherme  von  20°  C  hinausgegangen;  noch 
auch  bei  ihren  Ausbrüchen  in  der  chinesischen  Südsee  und  an  der  ostasiatischen 
Küste,  die  1872  bis  Amoy.  25°  n.  Br.,  reichten  und  gegenwärtig  bis  Hangtschau, 
30°  n.  Br.,  sich  ausdehnen  mögen. 

Der  südlichen  Wärmegrenze  ist  die  Dengue  in  Brasilien  bei  Rio  de  Janeiro, 
unter  dem  Wendekreise  des  Steinbocks,  wiederholt  nahe  gewesen.    In  Afrika  hat  sie 
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diese  Grenze  mit  Durban  in  Natal,  30°  s.  Bi.,  nicht  erreicht.    Ebensowenig  in  Süd- 
australien 1885  mit  Brisbane,  27°  s.  Br. 

Was  die  Höhe  über  dem  Meere  angeht,  zu  der  Dengue  aufzusteigen  vermag, 
so  scheint  auch  diese  nur  von  der  Luftwärme  abhängig.  In  Buga,  Bogota,  hat  sie 
im  Jahre  1923  bei  einer  Höhe  von  1000  Metern  noch  eine  Luftwärme  von  18—32°  C 
gefunden  und  dort  von  18000  Einwohnern  etwa  1300  ergriffen  (T.\sco>  1924).  Wie 
groß  die  Luft  wärme  in  den  Libanondörfem  war,  die  1889  in  Höhen  von  1200  und 
1500  Metern  von  der  Dengue  aufgesucht  wurden  (de  Brun),  konnte  ich  nicht  finden. 

So  ist  also  die  Dengue  eine  Seuche  der  heißen  Länder,  die  nur  ausnahmsweise, 
in  langen  heißen  Sommern,  die  gemäßigte  Zcne  streifend  berührt.  Ihre  Lieblingsherde 
sind,  nach  der  Häufigkeit  ihres  Auftretens  zu  urteilen,  zweifellos  die  Küsten  des 
Roten  Meeres,  des  Arabischen  Meeres,  des  Golfes  von  Bengalen,  des  Malaiischen 
Archipels,  Hinterindiens,  des  Westindischen  Archipels,  des  Karalbischen  Meeres  und 
des  Mexikanischen  Meeres.  Der  Saum  des  östlichen  Mittelmeeres,  die  Ostküste 
Brasiliens,  die  Westküste  Perus  und  Mexikos,  die  Ostküste  des  südlichen  Afrikas 
wurden  nur  in  großen  Epidemien,  Avie  sie  in  den  Jahren  1826  und  1889  sich  erhüben, 
heftig  befallen.  Alle  Ausbrüche,  irr  denen  die  Seuche  auf  der  nördlichen  Halbkugel 
weit  über  den  Wendekreis  des  Krebses  oder  gar  über  die  Isotherme  von  20°  C  heraus- 
gegangen ist,  fielen  in  besonders  heiße  Sommer  und  endeten  mit  dem  Beginne  der 
kalten  Jahreszeit.  In  den  Tropen  selbst  werden  heiße  und  regenreiche  Gegenden 
und  Jahreszeiten  von  der  Dengue  bevorzugt:  hochgelegene  kühle  Orte  auch  innerhalb 
der  Wendekreise  durchaus  von  ihr  verschont.  Die  heiße  Erörterung,  ob  es  eine  engere 
Heimat  der  Dengue  gebe,  auf  irgendeiner  Insel  oder  in  einem  Flußdelta,  wird  durch 
die  Geschichte  ihrer  Ausbrüche  abgeschnitten.  Dengue  hat  wie  Malaria  und  Gelb- 
fieber ihre  weitausgedehnten  Heimatbezirke  auf  den  Ufergeländen  der  genannten 
Meere  und  an  den  Niederungen  breiter  Ströme  (Biez  1873,  Bryden  1878). 

Nach  der  geschichtlichen  Chronik  könnte  man  versucht  sein,  der  Meinung  bei- 
zupflichten, die  Südostküste  Nordamerikas,  die  atlantische  Küste  Südamerikas,  die 
tropische  Küste  Westafrikas  seien  erst  seit  hundert  Jahren,  die  Gruppe  der  Maska- 
renen um  1850,  der  Südrand  Australiens  nicht  vor  1885,  die  Inselflur  Polynesiens 
auf  Tahiti  1846,  die  Fidschiinseln  1885,  die  Sandwichgruppe  1S56.  die  Ostküste 
Chinas  1872,  Neukaledonien  1884,  der  Philippinenarchipel  1906,  Formosa  1910  zum 
ersten  Male  von  der  Dengue  besiedelt  worden.  Aber  wir  haben  schon  einmal  darauf 
hingewiesen,  daß  die  Absonderung  der  Dengue  von  anderen  Küstenfiebern  erst  nach 
und  nach  und  fast  nur  unter  dem  Eindrucke  der  seltenen  großen  Epidemien  erfolgt 
ist,  und  halten  deshalb  zunächst  dafür,  daß  das  endemische  Gebiet  des  Dengue- 
keimes  hinter  den  Ausbreitungen  ihrer  mückengetragenen  Epidemien  nicht  weit 
zurücksteht  und  im  allgemeinen  von  den  genannten  Isothermen  begrenzt  wird.  Sollte 
sich  in  der  Zukunft  eine  engere  Verwandtschaft  wenn  auch  nicht  die  Identität  des 
Dengue  mit  dem  Pappatasifieber,  die  Zusammengehörigkeit  der  tropischen  Dreitage- 
fieber und  Siebentagefieber  im  engeren  Sinne  herausstellen,  so  müßten  wir  sogar 
sagen,  das  endemische  Gebiet  der  Dengue  ist  größer  als  ihre  gelegentliche  epidemische 
Macht. 

Säkulare  Schwankungen  des  Klimas  und  Steigerungen  und  Beschleunigungen 
des  Menschenverkehrs  mögen  auf  die  Grenzen  der  stehenden  Dengueseuche  Einfluß 
üben.  Während  in  Arabien  Dengue  als  Dattelfieber  (Pbunbr,  Yauyray)  über  ein 
Jahrhundert  einheimisch  ist.  in  Ägypten  wohl  ebensolange  vorkommt  (Prüner, 
EuRENRERCr,  Davidson),  hat  sie  in  Beirut  sich  mit  Sicherheit  zum  eisten  Male  im  Jahre 
1861  geäußert,  aber  seil  diese:'  Zeit  alljährlich  zur  Herbstzeit  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche Erkrankungen  verursach]  und  bis  zum  Jahre  1890  nicht  weniger  als  vierzehn 
erhebliche  Ausbrüche  gemacht  (de  Brun).   In  Indien  haben  sieh  ebenfalls  die  Dengue- 
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gänge  entschieden  gehäuft  (Oliyier  1921).  Dasselbe  gilt  für  die  Südküste  Nord- 
amerikas und  für  die  Bermudainseln,  wo  man  seit,  dem  Jahre  1822  sein  Augenmerk 
auf  die  Seuche  hat  (Scott  1923).  Die  Epidemie  in  Hochbogotä  (Tascos  1924)  ist  wohl 
zweifellos  eine  junge  Aussaat  gewesen.  Immerhin  bleibt  es  in  vielen  Fällen  zweifel- 
haft, ob  jene  Häufungen  wirklich  sind  oder  nur  scheinbar  infolge  einer  gesteigerten 
Aufmerksamkeit  auf  das  Übel.  Epidemien  unter  den  Eingeborenen  fremder  Länder 
werden  leicht  übersehen.  Seit  dem  Jahre  1890  gehen  in  Tonkin  Denguegerüchte : 
seit  dem  Jahre  1905  gibt  es  dort  große  Ausbrüche,  die  im  April  1905  durch  ein  Schiff 
sollen  eingeschleppt  worden  sein;  aber  die  Eingeborenen  wurden  1905  von  der  Epi- 
demie verschont,  nur  che  weiße  Bevölkerung  wurde  mit  700  Köpfen  ergriffen;  die 
Eingeborenen  waren  also,  nach  allem  was  wir  von  der  „Dengueimmunität"  wissen, 
seit  Jahren  dengueverseucht  und  wohl  alljährlich  und  wiederholt  verseucht.  Es 
sind  immer  wieder  neuangekommene  engsichtige  Europäer,  die  von  Einschleppungen 
ortständiger  Plagen  erzählen.  Was  für  Tonkin  (Gaide  1913)  gilt,  ließe  sich  für  zahl- 
reiche ..neue"  Dengueeinfuhren  zeigen.  —  Auch  die  Behauptung,  in  den  letzten  Jahr- 
zehnten haben  sich  die  Dengueausbrüche  gehäuft,  muß  sehr  vorsichtig  beurteilt 
werden.  Große  Dengneausbrüche  geschehen  aller  paar  Jahrzehnte,  ungefähr  aller 
dreißig  Jahre;  von  den  kleinen  redet  man  nicht,  wenn  das  Interesse  an  dem  Thema 
erloschen  ist.  Eine  neue  gesteigerte  Aufmerksamkeit  auf  das  Übel  täuscht  dann  eine 
Häufung  des  Übels  vor.  Pappatasifieber,  febbre  estiva,  seven-day  fever,  die  vor 
fünfzehn  Jahren  nur  wenige  Arzte  kannten,  sind  heute,  nachdem  das  wissenschaftliche 
Interesse  darauf  gelenkt  ist,  in  Mund  und  Feder  fast  aller  Tropenärzte  und  werden 
auch  häufig  da  genannt,  wo  man  vordem  von  Dengue  sprach. 

Wie  dem  auch  sei,  sicher  wissen  wir  von  vielen  Ländern  außerhalb  des  heißen 
Erdgürtels,  die  beständig  unter  unserer  ärztlichen  Aufsicht  stehen,  daß  sie  epidemische 
Heimsuchungen  der  Dengue  nur  ganz  ausnahmsweise  ei  fahren,  also  nicht  zum  Dauer- 
gebiet der  Dengueherrschaft  gehören;  so  Südspanien,  die  Kanarischen  Inseln,  die 
Küsten  Griechenlands,  des  ägäischen  Archipels,  die  Küste  von  Tripolis:  während  in 
Tropenländein  manche  Orte  fast  alljährliche  Ausbrüche  haben,  so  Tahiti  von  1847 
bis  1856  (Key)  und  später,  die  Sandwichinseln  (Dvplouy.  Hawaii  bulletin  1913), 
die  Häfen  von  Kuba,  von  Britisch-Guiana  (Clemow),  das  D?lta  Senegambiens  (Thaly 
1866.  Verdier.   Clemow  1903). 

Wanderungen  und  Verschleppungen  der  Dengueseuche. 

Alit  der  geographischen  Heimat  der  Dengue  ist  auch  über  die  Bewegungen  der 
Seuche  im  großen  und  ganzen  entschieden.  Es  denkt  heute  niemand  daran,  einen 
Malariaausbruch  auf  Malta  oder  Sizilien  aus  Ägypten  oder  aus  Tunis  herzuleiten 
oder  ein  Maltafieber  in  China  von  Malta  kommen  zu  lassen.  Jeder  unterrichtete  Arzt 
weiß,  daß  er  zwischen  ortständigen  Seuchen  und  Wanderseuchen  zu  unterscheiden 
hat,  daß  zwar  manche  ortständige  Seuchen  gelegentlich  zu  Wanderseuchen  werden 
können  und  sogar  zu  weltumkreisenden  Pandemien  sich  erheben  können,  aber  nicht 
alle.  Die  Dengue  ist,  wir  sagen  es  immer  wieder,  an  ganz  bestimmte  geographische 
Grenzen  gebunden  und  ist  an  sehr  vielen  Orten  eingewohnt,  ohne  damit  alljährlich 
ausbrechen  zu  müssen.  Für  Dengue  sind  Zeitungsberichte  wie  diese:  ,, Javanische 
und  hindostanische  Pilger  infizierten  im  Jahre  1878  Ägypten  mit  Dengue"  oder  ..Die 
Dengueepidemie  des  Jahres  1878  auf  Malta  wurde  durch  englische  Söldner  aus  Indien 
eingeschleppt"  sehr  leichtfertige  Behauptungen,  um  nicht  zu  sagen  Zeichen  der 
Unwissenheit  oder  kulturkämpferischer  und  politischer  Verlogenheit.  Den  Leichtsinn, 
womit  in  so  vielen  Fällen  das  Auftreten  der  Dengue  an  einzelnen  Orten  mit  dem 
Eintreffen  von   Schiffen  oder  von  Landreisenden  oder  von  Waren  in  Verbindung 
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gebracht  worden  ist,  hat  Hirsch  schal f  genug  durch  Zusammenstellung  gegensätz- 
licher Angaben  und  Berichte  geiügt,  als  daß  wir  sie  hier  noch  weiter  widerlegen 
müßten. 

Dengue  ist  eine  weitverbreitete  Küstenseuche  wie  Wechselfieber  und  Gelb- 
fieber. In  ihren  Heimat  bezirken  sind  es  bestimmte  Uferplätze,  Flußdelten,  sumpfige 
Stromläufe,  Kanalgebiete  und  vor  allem  die  großen  Hafenstädte,  wo  sie  brütet.  An- 
gaben über  ein  Vorkommen  von  Dengue  in  Hochländern  ist  sehr  selten.  So  will 
Pruen  das  Übel  in  endemischer  Form  in  Ostzentralafrika  gefunden  haben  (Davidson 
1892)  und  der  Reisende  Scott-Elliot  bemerkt,  daß  in  der  englischen  Kolonieregion 
von  Ostafrika,  5000  bis  7000  Fuß  über  dem  Meere,  das  Denguefieber  viele  seiner  Be- 
gleiter ergriffen  habe.  Ehe  wir  genaue  Berichte  über  solche  Herde  haben,  dürfen 
wir  zweifeln,  ob  sie  Dengueheide  sind.  Der  wiederholt  erwähnte  Bericht  von  Tascoon 
(1924)  über  eine  Dengueepidemie  in  Bogota,  1000  m  über  dem  Meeresspiegel,  macht 
den  Eindruck  der  Zuverlässigkeit. 

In  ihren  Küstennestern  herrscht  Dengue  für  gewöhnlich  als  stehende  Seuche 
mit  alljährlichen  sporadischen  Krankheitsanfällen.  Gelegentlich,  alle  paar  Jahre 
oder  Jahrzehnte,  erhebt  sie  sich  unter  der  Gunst  besonders  hoher  Wärme  und  Feuch- 
tigkeit zu  plötzlichen  Epidemien,  die  in  wenigen  Wochen  fast  die  ganze  Masse  der 
Einwohnerschaft,  60,  70,  80,  90°o,  ergreifen.  Dann  gibt  es  vielleicht  im  nächsten 
Jahre  noch  einmal  einen  kleinen  Ausbruch  und  so  weiter  noch  einige  schwächere 
Ausbrüche,  denen  nun  nicht  mehr  die  Eingeborenen,  sondern  nur  der  fremde  Ankömm- 
ling anheimfällt,  und  dann  für  Jahre  oder  für  Jahrzehnte  Ruhe.  Auf  den  Grund  der 
örtlichen  Seuchenschwankungen  werden  wir  weiter  unten  zu  sprechen  kommen. 
Er  ist  uns  deutlich  geworden,  seitdem  wir  den  Zusammenhang  der  luft getragenen 
Dengueseuche  mit  der  Mückenplage  sehen. 

Die  Ausbrüche  der  Dengueepidemie  beginnen  wie  die  der  anderen  luftgetragenen 
Seuchen,  Wechselfieber,  Gelbfieber,  fast  immer  in  den  niedrig  gelegenen,  schlecht 
gehaltenen  dichtbevölkerten  Hafen  quartieren  oder  Vorstädten,  um  dann  über  die 
weiteren  Stadtteile  zu  ziehen;  so  im  Jahre  1780  in  Philadelphia  (Rush),  1871  in  Kal- 
kutta (Sheriff),  1873  auf  Reunion  (Cotholendy).  Oft  aber  ist  die  Seuche  so  rasch 
über  die  ganze  Stadt  verbreitet,  daß  ihrAusgangspunkt  nicht  bestimmt  werden  kann. 
Im  Jahre  1828  wurden  im  sumpfigen  New  Orleans  zuerst  vier  Personen  ergriffen, 
dann  häuften  sich  die  Fälle  so  rasch,  daß  nach  acht  oder  zehn  Tagen  schon  wenigstens 
ein  Drittel  der  Bevölkerung  daniederlag  (Dumaresq).  In  Havanna  erkrankte  im  selben 
Jahre  die  Hälfte  der  Bewohner  fast  gleichzeitig  (Moreau  de  Jonnes).  Auf  St.  Thomas 
brach  1827  die  Epidemie  so  plötzlich  aus  und  verbreitete  sich  so  rasch,  daß  in  der 
Hauptstadt  von  12000  Einwohnern  täglich  Hunderte  ergriffen  wurden  und  zuletzt 
fast  niemand  verschont  geblieben  ist.  Verkehr  und  Handel  stockten  auf  der  ganzen 
Insel  (Stedmax).  Ebenso  verbreitete  sich  in  den  Küstenstädten  Jamaikas  im  Jahre 
1827  die  Seuche  ganz  plötzlich  und  allgemein;  weder  Weiße  noch  Farbige  entgingen 
dem  Dandyfieber  (Maxwell,  Stennet). 

Während  beim  ersten  Ausbruche  die  großen  Städte  rasch  und  völlig  durchseucht 
werden,  bleiben  kleine  Orte  und  das  platte  Land  für  gewöhnlich  zunächst  durchaus 
verschont.  So  erfuhren  im  Jahre  1828  die  zerstreuten  Höfe  und  Ansiedlungen  am 
Südrande  der  nordamerikanischen  Freistaaten  die  Seuche  nicht  (Warimg).  In 
Amoy,  1872,  blieben  die  zerstreut  liegenden  Wohnungen  der  Ausländer  meistens  ver- 
schont, während  der  Stadtkern  völlig  durchseucht  wurde  (Miller  &  Manson). 
Während  der  Epidemie  in  Kairo,  1845.  blieb  Khanka.  da-  drei  Stunden  nordwärts 
von  der  Stadt  an  der  Wüste  liegt,  bis  auf  wenige  Fälle  unter  den  türkischen  Zög- 
lingen denguefrei.  In  Abuzabel,  das  noch  eine  Viertelstunde  weiter  liegt,  kam 
unter   400   Schülern   der  arabischen  Medizinschule  nicht  ein  Fall  vor;  bis  hier  war 
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auch    die  Masernepidemie,    die    in  Kairo    der    Dengue    voraufgegangen  war,    nicht 
gedrungen  (Pruner). 

Eine  allgemeine  Erfahrung  ist,  daß,  wenn  an  einem  Orte  die  ganze  Einwohner- 
schaft verseucht  ist,  noch  wochenlang  Ankömmlinge  aus  gesunden  Gegenden  er- 
griffen werden.  So  war  es  auf  Kuba  1828,  wo  noch  fünf  Monate  nach  dem  Aus- 
bruche der  Epidemie  in  Habana  zahlreiche  Ankömmlinge  aus  dem  Innern  der  Insel 
in  der  Hauptstadt  das  Denguefieber  erlitten  (Osgood).  So  war  es  in  Amoy  1872 
(Manson). 

Sobald  eine  Dengueepidemie  auf  einem  Küstenpunkte  ausgebrochen  ist,  zeigt 
sich  fast  immer,  daß  die  Seuche  sich  im  selben  Jahre  oder  im  nächsten  Sommer  über 
ihren  ersten  endemischen  Bezirk  ausdehnt  und  von  einem  Hafenorte  auf  die  um- 
liegenden Dörfer  und  Weiler,  von  einer  Küstenstadt  auf  weitere  Städte  und  Dörfer 
an  der  Küste  übergeht.  Eine  stark  übertriebene  Darstellung  dieser  Tatsache  ist  es, 
wenn  man  behauptet,  die  Dengue  mache  „gelegentlich  einen  freien  und  raschen  Lauf 
über  die  heißen  Zonen  des  Festlandes  mit  einer  Bewegungskraft,  die  im  Laufe  wachse", 
und  verhalte  sich  hierbei  ganz  wie  die  Influenza.  Die  Geschichte  der  Dengueausbrüche 
lehrt  nichts  desgleichen.  Sie  zeigt  vielmehr,  daß  diese  sich  fast  ausnahmslos  zunächst 
an  die  großen  Menschenansiedlungen  auf  Meeresufern  und  Flußdelten  halten,  von  hier 
aus  den  Küstenrand  des  Festlandes  oder  den  Rahmen  der  Insel  Überziehen,  in  das 
Innere  de&  Landes  aber  selten  und  fast  nur  flußaufwärts,  zumal  an  breiten  Strom- 
läufen wie  Nil,  Senegal,  Mississippi,  Ganges,  eindringen.  So  war  es  1826 — 1828  in 
Westindien  und  in  den  Südstaaten  Nordamerikas;  so  1870—1873  in  Ostindien;  so 
in  allen  ägyptischen  Epidemien.  Gewiß  hat  sich  dann  öfter  ein  Wandern  der  Seuche 
gezeigt;  aber  nie  ein  sehr  schnelles.  Die  Schnelligkeit  der  Ausbreitung  bezieht  sich 
fast  immer  nur  auf  das  Anwachsen  der  örtlichen  Epidemie.  Ein  rasches  Wandern 
wird  in  vielen  Fällen  allerdings  vorgetäuscht,  wenn  die  Dengue  sich  auf  weiten 
Strecken  auf  einmal  erhebt,  wie  sich  auch  Mückenplagen  in  heißen  Sommern  all- 
überall erheben,  ohne  daß  von  einer  sy&tematischen  Einwanderung  dieser  Insekten 
die  Rede  sein  könnte;  es  müßten  denn  gelegentlich  Winde  ganze  Mückensch wärme 
weitertragen.  Jene  ,, Sturmläufe"  der  Dengue  sind  nur  von  Kontagionisten  gefunden 
worden,  die  in  allen  Epidemien  Wanderepidemien  sehen  möchten,  um  sie  durch  den 
Menschenverkehr  zu  erklären  und  durch  Menschenacht  und  Menschenbann  zu  be- 
schwören. Die  ganze  „Wanderepidemie"  der  Dengue  in  Hindostan  während  der 
Jahre  1870—1873  ist  von  ihnen  konstruiert  worden.  Sie  haben  gesagt:  die  Epidemie 
begann  1870  auf  Zanzibar.  wurde  auf  Schiffen  1871  nach  Aden  getragen,  von  hier 
auf  dem  Schiffe  Dalhousie  nach  Bombay  gebracht,  weiter  südöstlich  nach  Puna, 
dann  im  Februar  1872  auf  der  Eisenbahn  nach  Madras,  von  Madras  durch  Truppen 
nach  Trichinopoli.  Von  Bombay  nordostwärts  am  Eisenbahnstrang  nach  Allahabad, 
Benares,  Danapur,  Kalkutta;  von  Kalkutta  am  Hugly  aufwärts  nach  Barrakpur, 
Tschandernagar,  zur  See  nach  Ranguhn.  Von  Allahabad  zog  sie  weiter  über  Kaunpur, 
Faisabad,  Lucknau,  Agra,  Delhi,  Umballa  bis  zum  Fuße  des  Himalaya  (Sheriff. 
Stuart,  Roux).  —  Das  wirkliche  Verhalten  wurde  oben  mitgeteilt.  Daß  hier  und 
dort  Verschleppungen  durch  Schiffe  und  Einsaaten  durch  Reisende  geschehen  sind, 
soll,  wir  wiederholen  es,  nicht  geleugnet  werden.  Aber  von  einer  zusammenhängenden 
Wanderung  der  Dengue,  nach  Art  der  Influenza,  wie  sie  noch  Leichtenstern  (1896) 
zugibt,  kann  weder  für  die  hindostanische  noch  für  irgendeine  andere  Dengueepidemie 
die  Rede  sein.  Gerade  die  Erfahrungen  bei  der  Dengue  sind,  wie  Leichtexstern 
betont,  dazu  angetan,  „gewisse  extreme  Kontagionisten  Bescheidenheit  zu  lehren, 
ich  meine  jene,  welche  mit  der  exklusiv  endogenen  Hypothese:  Vermehrung  der 
Keime  im  Körper  des  Erkrankten,  Abgabe  derselben  nach  außen  und  unmittelbare 
Ansteckung  von  Person  zu  Person  den  Gang  der  Epidemien  vollständig  und  mit 
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Leichtigkeit  erklären  zu  können  vermeinen;  exogene,  zeitlich-örtliche  oder  lokalistische 
Faktoren  aber  ignorieren'". 

Für  Verschleppungen  der  Dengue  durch  Waren,  Wäsche  usw.,  die  ebenfalls 
behauptet  worden  sind,  finden  wir  nicht  ein  einziges  zuverlässiges  Beispiel.  Denn 
Mitteilungen  wie  die  v.  Dürixg's,  daß  in  Konstantinopel  im  Jahre  1889  an  fünf 
verschiedenen  Punkten  der  »Stadt  fünf  Familien,  die  ihre  Wäsche  von  derselben  Frau 
hatten  waschen  und  bügeln  lassen,  che  ersten  Opfer  der  Seuche  wurden,  sind  ebenso- 
wenig beweiskräftig  wie  die  Vermutung,  die  Floras  ausspricht,  daß  jüdische  Lumpen- 
sammler im  selben  Jahre  1889  die  Epidemie  von  Syrien  nach  Summa  durch  ihre 
Lumpenballen  verseucht  haben,  begründet  ist.  Alle  solche  Erzählungen  sind  Nach- 
ahmungen alter  Vermutungen  von  reisender  Pest  und  Cholera  in  Menschen  und 
ihren  Sachen. 

Wo  die  Dengue  ausnahmsweise  wirkliche  Wanderungen  in  das  Innere  von 
Inseln  und  Festländern  angetreten  hat,  da  zog  sie  nie  über  weite  Flächen,  sondern 
folgte  fast  immer  den  Wasserläufen,  kaum  je  einmal  hier  und  da  einer  Landstraße, 
einer  Poststraße,  einer  Eisenbahnschiene. 

Von  Küste  zu  Küste  wird  Dengue  von  Schiffen  getragen.  Nicht  nur  sind  zahl- 
reiche Schiffsepidemien  bekannt,  sondern  auch  zahlreiche  Schiffe  als  Träger 
der  Dengue.  1847  hatten  auf  dem  Strande  von  Tahiti  bei  Papete  die  französischen 
Kriegsschiffe  L'Etat  und  La  Loire,  1848  ebenda  das  Schiff  La  Sirene  große  Dengue- 
ausbrüche  zu  erleiden  (Dutroulae);  1873  das  Kriegsschiff  L'Allier  bei  den  Sunda- 
inseln  (Boudet);  1884  Le  Cher  und  Le  Bruat  bei  Xumea  (Reboul);  1890  das  Schiff 
Agamemnon  auf  der  Fahrt  nach  Zanzibar  (Goddixg);  1904  der  Koning  der  Neder- 
landen  in  der  Bucht  von  Soerabaya  (Pulle);  1906  Le  Kersaint  (Cazubnian);  1909 
Le  Bruix  (Carrere).  Wiederholte  Dengueepidemien  erfuhr  das  Schiff  La  Manche, 
das  in  den  tonkinesischen  Gewässern  kreuzte,  nämlich  in  den  Jahren  1906,  1907, 
1909,  1911.  In  dem  letztgenannten  Jahre  herrschte  die  Seuche  an  Bord  während 
der  Zeit  vom  6.  September  bis  zum  3.  November;  das  Schiff  hatte  am  17.  August 
vor  Saigon  Anker  geworfen;  von  160  Europäern  erkrankten  91;  unter  12  Offizieren 
blieben  2  verschont,  welche  1907  die  Krankheit  bestanden  hatten.  Kern  Eingeborener 
wurde  in  dieser,  noch  in  den  früheren  Epidemien  krank.  An  Bord  fand  man  Culex 
fatigans  in  großer  Zahl.  Die  Fieberdauer  betrug  5—6  Tage,  die  Fieberkurve  hatte 
am  3.  oder  4.  Tage  eine  Einsattelung,  Exanthem  zu  Beginn  der  Krankheit,  selten 
zu  Ende.  Wiewohl  man  die  Seuche  aus  früheren  Jahren  hätte  kennen  müssen,  so 
wurde  sie  doch  anfangs  des  letzten  Ausbruches  zuerst  für  Malaria,  dann  für  Influenza 
gehalten  und  erst  bei  Häufung  der  Fälle  richtig  erkannt  (Vassal  &  Brochet  1908, 
Rouche  1913). 

Verschleppungen  der  Dengue  auf  Schiffen  geschahen  im  Jahre  17S4  nach 
Cadix  (Cubillas);  1828  nach  Marseille  (Robert);  1863  nach  Teneriffa  (Poggio):  1S67 
nach  Cadix  (Poggio);  1870  und  1891  nach  Marseille  (Hoxxorat)  :  April  1901  von 
Hongkong  nach  Birma  (Pridmore)  ;  November  1901  von  Singapur  nach  Penang  (Skae). 
Daß  Dengue,  wie  Gelbfieber  und  Malaria,  gelegentlich  von  Winden  weitei ge- 
tragen wird,  ist  nicht  unwahrscheinlich:  eine  Beobachtung,  die  Foique  mitteilt, 
kaum  zweideutig:  der  französische  Kreuzer  La  Comete  wurde  im  Jahre  1870  im 
Golfe  von  Guinea  unter  der  südlichen  Breite  von  0.21"  auf  der  westlichen  Länge 
von  2,24°  von  einem  schweren  Oststurme  und  alsbald  von  einer  großen  Dengue- 
epidemie  überfallen,  ohne  mit  dem  Lande  in  Berührung  gekommen  zu  sein. 

Die  Denguever  seueli  ung  eines  vordem  von  Dengue  freien  Ortes  scheint 
eine  kurze  Inkubationszeit  zu  haben.  Wenige  Tage  nach  dem  Eintreffen  eines  ver- 
seuchten Schiffes  oder  nach  der  Einwanderug  von  Reisenden  aus  Dengueorten 
sollen  die  bergehörigen  Epidemien  begonnen  haben.      Dabei  entstanden  die  ersten 
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Fälle  in  der  Umgebung  des  ersten  Kranken;  weiter  wurden  Hausgenossen,  Straßen- 
bewohner, Einwohner  der  Nachbarquartiere  ergriffen;  aber  die  in  den  verseuchten 
Häusern  nur  vorübergehend  verkehrenden  Ärzte,  Boten,  Händler  blieben  verschont, 
bis  die  Verseuchung  allgemein  wurde. 

Sehr  oft  büeb  die  Dengue  durchaus  auf  den  befallenen  Ort  beschränkt.  Im 
Jahre  1828  kam  in  den  Baumwollpflanzungen  bei  Savannah  keine  einzige  Erkrankung 
durch  Ansteckung  vor,  wiewohl  zahlreiche  Stadtbewohner  dorthin  flüchteten  (Waring). 
In  Benghasi  wurde  1878  kein  einziger  Fall  außerhalb  der  Stadtmauern  bei  lebhaftem 
Verkehr  mit  den  Dörfern  kundbar  (Pasqua). 

Benachbarte  Orte  bleiben,  wenn  sie  in  einer  gewissen  Höhe  über  dem  verseuchten 
Orte  liegen,  für  gewöhnlich  ganz  verschont,  wie  stark  auch  der  Zwischenverkehr  sein 
mag.  Als  die  Dengue  1872  nach  Reunion  verschleppt  worden  war  und  zu  St.  Denis 
an  der  Küste  herrschte,  erkrankten  zwar  einige  Leute,  die  700—800  m  hoch  nach 
Brüle  aufstiegen  oder  noch  höhere  Orte,  wie  Cafres,  aufsuchten ;  aber  sie  verbreiteten 
keine  Ansteckung.  Der  Badeort  Salazie,  der  900  m  höher  als  St.  Denis,  im  Innern 
der  Insel,  liegt  und  mit  der  Hauptstadt  in  ununterbrochenem  Verkehr  blieb,  sah  keine 
Erkrankung  (Cotholendy).  Auch  in  anderen  Ländern  schützten  mäßige  Höhenlagen 
über  dem  verseuchten  Ufer  vor  der  Krankheit,  auf  den  Antillen,  in  Brasilien,  auf  den 
Sundainseln  usw.  Daß  im  Jahre  1889  in  Syrien  Libanondörfer  in  Höhen  von  1200 
und  1500  m  befallen  wurden  (de  Brun)  und  1923  Buga  in  Bogota,  1000  m  über  dem 
Meeresspiegel,  eine  große  Dengueepidemie  sah  (Tascon),  sind  seltene  Ausnahmen. 

Wie  von  der  Örtlichkeit  ist  die  Dengue  auffallend  abhängig  von  der  Jahreszeit. 
In  den  Tropen  übt  sie  ihre  größte  Herrschaft  in  den  heißesten  Monaten,  dabei  unab- 
hängig von  Regen  und  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft.  In  subtropischen  Gegenden 
erhebt  sie  sich  Ende  Sommers  oder  mit  Herbstbeginn,  pflegt  nach  drei  bis  vier  Wochen 
im  Juli  oder  August  ihre  Höhe  zu  erreichen,  dann  abzusinken  und  mit  Eintritt  der 
kalten  Jahreszeit  völlig  zu  erlöschen  oder  auch  durch  ein  paar  kalte  Tage  vorher 
rasch  beendet  zu  werden.  Weiter  nördlich  gelegene  Küsten  sahen  Dengue  nur  in 
ungewöhnlich  heißen  Sommern;  so  Philadelphia  1780,  Konstantinopel  1889;  ebenso 
die  Bergketten  des  Libanon  und  Kleinasiens  um  Smyrna  1889. 

Die  Dauer  einer  Ortsepidemie  beträgt  ein,  zwei  bis  fünf  Monate,  währt 
also  länger  als  ein  Ortsausbruch  der  pandemischen  Influenza.  Sie  ist  kürzer  in  den 
Tropen  als  in  den  weniger  heißen  Zonen.  Nachzügler,  besonders  unter  neu  Hinzu- 
kommenden, zeigen  sich  noch  wochenlang  und  monatelang,  wie  nach  Malariaepidemien, 
Gelbfieberepidemien,  Choleraepidemien . 

Nach  weit  ausgedehnter  Dengueherrschaft  macht  sich  bisweilen  die  Bildung 
von  Dauerherden  für  Jahre  und  Jahrzehnte  bemerkbar,  nicht  nur  in  den  Tropen, 
auch  an  außertropischen  Plätzen ;  so  in  Philadelphia,  in  Beirut,  in  Athen.  Die  Wieder- 
kehr von  Krankheitsfällen  an  solchen  Orten  ist  dann  strenge  an  die  heiße  Zeit  ge- 
bunden und  für  gewöhnlich  auf  eine  Reihe  von  Jahren  beschränkt. 

Die  Ähnlichkeit  der  epidemiologischen  Bedingungen  für  die  Entstehung  der 
Dengueplage,  des  Gelbfiebers,  der  Malaria,  der  Cholera  läßt  es  verstehen,  daß  Dengue 
oft  als  Vorläuferin  des  Gelbfiebers  erschienen  ist,  so  1848  in  Rio  de  Janeiro  (Aye- 
Lallemaxt),  1851  in  Callao  und  Lima  (Smith),  und  daß  Dengue  sich  bisweilen  an 
Choleraausbrüche  angeschlossen  hat,  wie  1870  auf  Zanzibar  (Christie).  Nicht  aber 
verständlich  ist,  daß  allen  Ernstes  behauptet  worden  ist,  Dengue  und  Gelbfieber 
seien  enge  miteinander  verwandt  (Byrd  1858,  Cleland  &  Bradley  1918),  Dengue 
sei  eine  Abortivform  des  Gelbfiebers  (Faget  1873,  Bonne  1923,  Scott  1923),  Dengue 
und  Gelbfieber  seien  ein  und  dasselbe  Übel  (Arnold  1859),  Dengue  und  Zerebrospinal- 
meningitis  und  Gelbfieber  seien  nicht  voneinander  zu  trennen  (Caddy   1878)  usw. 

Die  Zahl  der  Erkrankungen  in  einer  Dengueepidemie  pflegt  im  Verhältnis 
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zur  Bevölkerungsziffer  stets  bedeutend  zu  sein,  ist  bisweilen  ungeheuer.  Wie  die 
Influenza  ergreift  Dengue  die  große  Mehrzahl  der  Einwohner  am  befallenen  Orte, 
den  sie  lange  Zeit  nicht  oder  seit  Menschengedenken  nie  besucht  hat;  wenigstens 
zwei  Drittel  bis  drei  Viertel  in  großen  Städten.  Im  Jahre  1818  lagen  zu  Lima  70000 
Menschen,  fast  die  ganze  Einwohnerschaft,  darnieder  (Pezet);  1827  wurde  in  Saint 
Croix  von  12000  Menschen  kaum  einer  verschont  (Stedman).  Im  Jahre  1872  schätzt 
Manson  die  Erkrankungsziffer  in  Amoy  auf  mehr  als  75°0.  1873  erkrankten  von 
35000  Einwohnern  in  Saint-Denis  auf  Reunion  mindestens  20000:  von  509  Soldaten 
320;  von  11  Marineärzten  9  (Cotholexdy) ;  auf  Mauritius  mehr  als  zwei  Drittel  der 
Bewohner  im  Januar  und  Februar  (Brakwridge).  Zu  Kairo  und  Ismailia  zählte  man 
in  der  Epidemie  1889  wenigstens  90%  Erkrankungen;  die  Ziffer  60%  in  Smyrna  war 
eine  ausnahmsweise  geringe.  In  Luisiana  wurden  1922  von  30000  Einwohnern  min- 
destens 20000  krank  (Scott);  in  Buga-Bogotä  1923  von  18000  annähernd  13000 
(Tascon);  in  Pandschim  in  Vorderindien  1924  rund  50%  der  Bevölkerung  (de  Sousa). 
Auch  die  Schiffsepidemien  können  sehr  bedeutende  Massenerfcrankungen 
machen;  doch  pflegen  sie  sich  nicht  so  schnell  zu  häufen  wie  viele  Landausbrüche. 
Auf  dem  französischen  Kriegsschiff  Kersaint  im  Hafen  von  Saigon  lagen  von  Juli 
bis  September  1905  von  150  Mann  115  danieder  (Cazurnian). 

Die  Dengueepidemie  des  Jahres  1872  in  Hindostan  warf  viele  Millionen  hin; 
ebenso  die  Epidemie  des  folgenden  Jahres  1873  in  China  und  Kochinchina.  Sogar 
im  zweiten  Epidemiejahr  pflegen  die  Ziffern  bei  Verschiebungen  größerer  Menschen- 
mengen noch  bedeutend  zu  sein.  Das  englische  Heer  hatte  im  Jahre  1873  in  Bengalen 
unter  36  839  Söldnern  mindestens  4026  Denguekranke:  in  der  Präsidentschaft  Bombay 
unter  10898  Mann  2472  Kranke;  in  Madras  unter  11511  Mann  917  Kranke. 

Die  Sterblichkeit  bei  den  Dengueausbrüchen  ist  fast  gleich  Null.  Im  Jahre 
1854  gab  es  unter  2000  Kranken  in  Havanna  einen  Toten  ;  1865  auf  Goree  am  Senegal- 
ausflusse unter  je  1000  Kranken  kaum  einen  Toten.  Im  Jahre  1S72  starben  von 
8069  denguekranken  Hindus  in  Indien  47,  und  zwar  elende,  verhungerte  und  sonst 
verkümmerte  Menschen;  von  7435  englischen  Söldnern  nur  einer  (Martialis);  im 
selben  Jahre  gab  es  in  Madras  unter  3647  Denguekranken  20  Tote,  und  zwar  sieben 
Männer,  ein  Weib,  zwölf  Kinder  (Sheriff);  in  Pamanaekan  auf  Java  unter  3786  Ein- 
geborenen 17  Tote,  und  zwar  sechzehn  Kinder  und  ein  altes  Weib:  in  Batavia  unter 
vielen  tausend  Kranken  keinen  Toten  (van  der  Berg).  Im  Jahre  1889  wurde  in  Syrien 
bei  60000  Kranken  kein  Todesfall  verzeichnet  (de  Brun);  in  Konstantinopel  auf 
1000  Kranke  nicht  ein  Toter  (von  Döring);  ebenso  in  Smyrna  (Floras).  Im  Jahre 
1898  in   Queensland  auf  1000  Kranke  weniger  als  ein  Toter  (Hare). 

Die  Empfänglichkeit  für  Dengueerkrankung  ist  allgemein.  Rasse.  Alter, 
Geschlecht,  Gesundheitszustand.  Lebensweise.  Vermögensstand.  Nation  scheinen 
ohne  Einfluß  auf  die  Anfälligkeit  zu  sein,  wenn  man  ausnimmt,  daß  Säuglinge  weniger 
erkranken  als  Kinder  nach  dem  zweiten  Jahre,  und  hinzufügt,  daß  vom  vieiten  Lebens- 
jahre ab  che  Erkrankungsziffer  sich  fast  mit  der  Menschenziffer  deckt. 

In  einzelnen  Epidemien  waren  Unterschiede,  oft  recht  bedeutende,  zwischen  den 
Eingeborenen  und  den  Zugewanderten,  zwischen  Weißen  und  Farbigen  in  der  Kranken- 
ziffer bemerkbar:  aber  in  anderen  wurden  sie  ganz  veimißt.  Wenn  in  der  indischen 
Epidemie  der  Jahre  1870—1873  Hindus  im  Verhältnis  zu  den  Europäern  zahlreicher 
ergriffen  wurden  (Sheriff):  wenn  in  dem  Amoyer  Ausbruche  des  Jahres  1S72  die 
Chinesen  zahlreicher  litten  als  die  Europäer  (Müller  &  Manson)  ;  wenn  auf  St.  Thema 
1827,  auf  Java  1872,  in  Benghasi  1878.  auf  dem  Kriegsschiffe  La  Oomete  im  Golfe 
von  Guinea  1870  die  Neger  im  Gegensatze  zu  den  Europäern  verschont  blichen 
(Stedman,  de  Wilde,  Pasqua,  Fouque),  aber  in  Ägypten  und  am  Senegal  nicht  weniger 
litten  als  die  Weißen  (Pasqua);  wenn  im  Hafen  von  Saigon  an  der  Küste  von  Koehin- 
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china  im  Jahre  1907  die  Annamiten  von  Dengue  frei  blieben,  während  alle  anderen 
Leute  erkrankten  (Vassal  &  Bkochet),  so  handelt  es  sich  hierbei  nicht  um  Gesetz- 
mäßigkeiten in  der  Disposition  der  Menschenherden,  sondern  um  den  Einfluß  von 
Nebenursachen,  die  nur  zum  Teil  klar  sind.  In  Amoy  blieben  diejenigen  Europäer 
frei,  welche  am  Rande  der  Chinesenstadt  wohlgepflegte  Landhäuser  bewohnten, 
während  andere,  die  in  den  engen  Stadtteilen  mit  den  Chinesen  zusammenhausten, 
wie  diese  der  Seuche  anheimfielen.  In  anderen  Fällen  mag  die  verschiedene  An- 
fälligkeit oder  Festigkeit  gegen  die  Überträger  der  Dengue,  die  wir  nachher  besprechen, 
die  Verschiedenheiten  in  der  Erkrankungsziffer  bewirkt  haben.  Sicher  ist,  daß  Mos- 
kitos und  andere  Blutsauger  sehr  wählerisch  sind  bei  verschiedenen  Hautgerüchen 
und  Oberhautanlagen  —  wenn  sie  die  Wahl  haben. 

Nicht  ohne  Einfluß  auf  die  Erkrankungsanlage  ist  eine  vorhergegangene  Dengue- 
erkrankung.  Aber  man  darf  den  Schutz,  den  das  einmalige  Überstehen  von  Dengue 
verleiht,  nicht  übertreiben.  Dengue  hinterläßt  oft  keine,  meistens  nur  eine  sehr 
begrenzte  Immunität.  Zwei,  drei  Anfälle  in  derselben  Epidemie  sind  nicht  selten; 
in  manchen  Epidemien  sogar  auffallend  häufig.  Wenn  Montague  versicheit,  daß  im 
Jahre  1906  auf  den  Fidschiinseln  alle  die  Menschen  von  der  Dengue  verschont  ge- 
blieben sind,  die  1885  daran  gelitten  hatten,  so  steht  er  wohl  allein  da,  jedenfalls 
mit  der  großen  Mehrzahl  der  Beobachter  im  Widerspruch.  Ashtsurn  und  Craig  impften 
einem  Manne,  der  seiner  Angabe  gemäß  dreimal  die  Denguekrankheit  bestanden  hatte, 
Denguevirus  ein  und  der  Mann  erkrankte  wiederum,  zweiundeinhalb  Jahre  nach  dem 
letzten  Anfalle.  Gleichwohl  wollen  die  genannten  Autoren  nichts  davon  wissen,  daß 
ein  Mensch,  der  Dengue  bestanden  hat,  schon  binnen  drei  und  sechs  Wcchen  zum 
zweiten  Male  erkranken  könne;  die  angeblichen  Wiederkehren  in  dieser  Frist  seien 
für  gewöhnlich  Malariaanfälle  gewesen.  Damit  ist  aber  noch  keineswegs  der  Ausspruch 
berechtigt,  daß  Dengue  die  ungeheure  Mehrzahl  der  Menschen  auf  längere  Zeit  immun 
mache.  Die  Autoren,  die  hierfür  zitiert  werden,  gehören  nicht  zu  den  in  Dengue- 
ausbrüchen  Erfahrenen  (LErcriTENSTERN  1896,  Montague  1908,  ARAVANmxos  1913). 
Was  wir  auf  Grund  zahlreicher  Epidemien  sicher  wissen,  ist,  daß  an  vielen  Orten 
die  Eingeborenen  von  Dengueanfällen  verschont  blieben,  während  die  Zugewanderten 
ihnen  unterlagen;  das  war  aber,  soviel  ich  sehe,  immer  nur  an  solchen  Plätzen,  wo 
die  Dengue  bereits  jahrelang  hauste,  also  die  Ortsansässigen  alljährlich  und  milde 
impfen  konnte,  und  so  nach  und  nach  einigen  Schutz  wider  merklich  schwere  Anfälle 
hinterließ;  oder  wo  die  Ortsansässigen  für  die  Mücken  unschmackhaft  geworden 
waren,  also  einen  mittelbaren  Schutz  wider  die  Dengueeinimpfung  genossen.  Die 
Bedeutung  dieses  mittelbaren  Schutzes  in  Seuchen,  die  durch  Blutsauger  vermittelt 
werden,  ist  bisher  noch  nicht  gewürdigt,  wenigstens  nicht  von  der  Wissenschaft;  das 
Volk  kennt  ihn. 

Eine  Teilnahme  der  Tierwelt  an  der  Dengueseuche  wird  von  den  meisten 
Autoren  der  jüngeren  Zeit  geleugnet ;  in  früheren  Epidemien  ist  wenig  darauf  geachtet 
worden.  Indessen  mehren  sich  die  Nachrichten  von  Erkrankungen  der  Haus-  und 
Stalltiere  in  Denguezeiten  von  Seiten  solcher  Ärzte,  die  ihr  Augenmerk  schärfer  darauf 
richteten.  Der  Epidemie  zu  Cadix  im  Jahre  1784  sah  Cubillas  ein  Fallen  der  Ratten 
und  der  Mäuse  voraufgehen  und  sie  begleiten,  wie  es  in  Pestausbrüchen  zu  sein  pflegt ; 
auch  wurden  von  der  Krankheit  viele  Katzen  und  Schoßhunde  ergriffen.  —  Zu  Baroda, 
im  Bezirk  Bombay,  erkrankten  im  Jahre  1871  Kühe  und  Pferde  während  der  Dengue- 
herrschaft;  sie  fieberten  drei  oder  vier  Tage,  lahmten  auf  einem  oder  mehreren  Beinen 
und  erholten  sich  dann  wieder  (Martiaxts).  —  In  Ranguhn  1872  und  in  Neukaledonien 
1884  erkrankten  ganz  ähnlich  die  Hunde  und  die  Katzen  in  den  verseuchten  Wohnungen 
nach  den  Berichten  Slaughter's  und  Apery's;  hingegen  gibt  Comte-Lagauterte 
ausdrücklich  an,  daß  die  Tierwelt  in  Neukaledonien  während  dem  Dengueausbruche 
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1884—1885  verschont  blieb.  —  In  Senegambien  ist  bei  Dengueepidemien  öfter  eine 
große  Sterblichkeit  unter  den  Hühnern  und  anderem  Geflügel  beobachtet  worden 
(Duchateau).  —  In  Konstantinopel  wurden  im  Jahre  1889  13  Fälle  gezählt,  wo 
Katzen  und  Hunde  vor  den  Menschen  oder  nach  ihnen  in  verseuchten  Häusern  er- 
krankten ;  sie  zeigten  Fieber,  verweigerten  Nahrung,  erbrachen,  hatten  große  Schwäche 
der  Hinterbeine,  ließen  klägliche  Schreie  vernehmen  und  wurden  aufs  äußerste  hin- 
fällig; nach  24  Stunden  bis  3  Tagen  hörte  das  Fieber  auf.  und  die  Genesung  vollzog 
sich  langsamer  oder  schneller  (Apery).  In  demselben  Jahre  beobachtete  de  Brux, 
der  während  früherer  Epidemien  die  Dengueerkrankung  bei  Tieren  nicht  gesehen  und 
demgemäß  geleugnet  hatte,  in  Beirut  vier  Fälle;  drei  bei  Katzen,  die  48—72  Stunden 
lang  unter  Fieber  und  großer  Schwäche  litten;  einen  bei  einem  Hunde,  der  drei  Tage 
lang  wie  die  menschlichen  Hausgenossen  krank  war.  Leone  in  Smyrna  beschreibt 
die  Erkrankung  bei  Hunden  und  Katzen  genauer:  die  Tiere  fraßen  nicht,  erbrachen, 
hatten  bisweilen  Speichelfluß,  zitterten,  suchten  geschützte  Winkel  oder  die  Feuer- 
wärme auf,  schrien  jäh  auf  und  sprangen  umher,  manchmal  unter  Schleudern  der 
Pfoten,  wie  um  einen  Schmerz  abzuschütteln;  waren  bald  an  allen  vier  Pfoten  lahm, 
krochen  fünf  oder  sechs  Tage  lang  auf  dem  Bauche  und  erholten  sich  dann  unter 
bedeutender  Abmagerung  sehr  langsam.  Das  kann  eine  gewöhnliche  Hundestaupe 
gewesen  sein,  aber  auch  Dengue. 

Von  Dengue  unter  den  Rindern  hat  der  Tierarzt  Agkion  (.1910)  berichtet:  Auf 
Farmen  zu  Sakhah  in  Oberagypten  herrschte  im  Jahre  1909  ein  Dreitagefieber  unter 
den  Rindern;  es  gab  Fieberhöhen  zwischen  39,4°  und  40°  C;  die  Tiere  waren  unfähig 
zu  stehen  und  sich  zu  bewegen ;  die  Schleimhäute  der  Augen  und  der  oberen  Luftwege 
erschienen  gerötet;  das  Gedärm  blieb  verstopft,  bis  am  zweiten  oder  dritten  Tage  sich 
die  Krankheit  unter  Durchfall  löste.  —  Waket.ing  (1910)  erklärt  diese  ..Rinder- 
dengue"  für  eine  Pappatasiseuche  der  Rinder,  da  an  jenen  Oiten  diese  Plage  unter 
den  Menschen  herrsche. 

Versuche,  Dengue  durch  Einimpfen  von  Blut  kranker  Menschen  auf  Tiere  zu 
übertragen,  sind  bis  vor  kurzem  mißlungen,  mit  Ausnahme  eines  Falles,  wo  es  Voder- 
mann  in  Beirut  glückte,  einen  Affen  zwei  Tage  fieberkrank  damit  zu  machen;  dieser 
Versuch  wurde  aber  nicht  wiederholt  (de  Brux  1906).  In  dem  Ausbruch  des  Jahres 
1820  zu  Beirut  konnte  Covvy  (1922)  die  Krankheit  auf  Meerschweinchen  übertragen. 
—  Auf  Menschen  läßt  sich  das  Übel  durch  Einspritzen  von  Krankenblut  leicht  ein- 
impfen; auch  dann,  wenn  das  Blut  durch  ein  Berkefeldf ihrer  gegangen  war.  Sehr 
leicht  geschah  die  Überimpfung  auf  Menschen  durch  Mücken,  die  an  Kranken  gesogen 
hatten,  Culex  fatigans,  Stegonvjia  fasciata,  Aedes  obturbans;  und  in  solchen  Mücken 
konnte  die  Krankheit  in  Libanondörfer  verschickt  werden,  deren  Bewohner  nie  von 
Dengue  heimgesucht  worden  waren  (Couvy  1922). 

Erreger  und  Vermittler  der  Dengueseuche. 

Daß  Dengue  eine  Infektionskrankheit  sei.  wurde  nur  von  denen  bezweifelt, 
die  ..klimatische  Fieber"  mit  Insolation  und  Siriasis  und  Akklimatisation  zu  erklären 
glaubten.  Im  übrigen  stritten  Miasmatiker  und  Kontagionisten  wegen  der  Über- 
tragungsweise. Jene  beriefen  sich  auf  die  epidemiologische  Ähnlichkeit  der  Dengue 
mit  den  anderen  Malariaseuchen  im  weiteren  Sinne  des  Wortes,  mit  dem  Wechsel- 
Geber,  dem  Gelbfieber,  der  Cholera,  denen  sich  die  twin  sister  dengue  (Colemax  1898) 
nicht  so  selten  zugesellt.  Die  Kontagionisten  konstruierten  die  ganze  Epidemiologie 
der  Dengue  nach  ihrem  alten  Schema,  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch,  durch 
Berührung  und  berührte  Gegenstände.  Weiteiverbreitung  durch  kranke  und  genesende 
Reisende,  durch  ihre  verseuchte  Habe  und  durch  seuchenfangende  Waren  auf  See- 
wegen und  auf  Landstraßen  und  Eisenbahnen;  ganz  besonders  gefährlich  erschienen 


Die  Dengue.  469 

ihnen  im  Osten  die  Mekkapilger  aus  Indien  und  von  den  Malaieninseln  als  Verschlepper 
der  Seuche  und  als  Bedroher  Europas.  Erfahrene  französische  und  spanische  Ärzte 
sahen  von  contagiosite  oü  transmis.iibilite  de  la  maladie  en  proche  et  rr.eme  ä  distance 
plus  eloignee  in  Westindien  1826—1828  nichts.  Aber  die  Engländer  Stedman  (1828), 
Ruan  (1829),  Cock  (1830),  Dickson  (1839)  versicherten  sie,  ohne  Beweise  zu  bringen. 
In  Ostindien  waren  im  Jahre  1824  alle  englischen  Ärzte  darüber  einig,  that  the  disease 
was  not  communicated  from  man  to  man  (Jackson);  aber  in  den  drangvollen  Jahren 
1871—1873  war  das  Gegenteil  der  Fall ;  die  Ärzte  betonten  mit  den  Regierungsbehörden 
gehäufte  Erkrankungen  der  Familienmitglieder,  der  Hausgenossen,  der  behandelnden 
Ärzte,  der  besuchenden  Freunde  usw..  als  Beweise  für  die  Gefährlichkeit  des  Verkehrs 
mit  den  Kranken,  und  übersahen  die  Beschränkung  der  Seuche  durch  Örtlichkeit 
und  Jahreszeit,  —  um  den  Nutzen,  ja  die  Notwendigkeit  von  inländischen  und  aus- 
ländischen Sperren  und  Quarantänen  darzutun  (Charles  1872,  Dunkley  1872,  Sheriff 
1873,  Wise  1873). 

Bei  dem  Dengueausbruche  des  Jahres  1906  im  Fort  MacKinley  bei  Manila  und 
weiterhin  auf  den  Philippinen  beobachteten  Ashburx  und  Cbaig,  daß  die  Verbreitung 
des  Übels  unter  den  verschiedenen  englischen  Kompagnien  ganz  ungleich  geschah ; 
sie  stand  sofort  still,  -wenn  die  Truppen  ihren  Standort  verließen.  Das  Personal  des 
Lazaretts  blieb  mit  Ausnahme  von  drei  Wächtern  verschont.  Von  51  Ärzten  be- 
trachteten 45  die  Seuche  als  eine  epidemische,  luftgetragene;  4  als  eine  kontagiöse, 
durch  unmittelbare  oder  mittelbare  Berührung  der  Kranken  fortgepflanzte;  2  ent- 
hielten sich  des  Urteiles.  —  In  Cavite,  wo  es  von  Culex  fatigans  wimmelte,  erkrankten 
nach  der  Aufnahme  des  ersten  Denguekranken  in  das  Hospital  sehr  viele  andere 
Hospitalinsassen;  in  Canaco,  wo  die  Moskitos  fehlten,  kam  keine  Übertragung  vor. 
Von  24  Matrosen  des  Kriegsschiffes  Baltimore,  die  in  Cavite  ausstiegen,  wurden  20 
denguekrank;  von  den  20  an  Bord  gebliebenen  keiner  (Stitt  1906).  —  Auch  auf  Kuba 
kamen  im  Jahre  1906  im  Hospital  Las  Animas  bei  Havanna  keine  Ansteckungen  vor, 
wiewohl  viele  Denguekranke  zwischen  anderen  Kranken  lagen;  sie  waren  aber  unter 
Moskitonetzen  untergebracht.  Moskitofreie  Orte  auf  Kuba  blieben  von  der  Dengue 
verschont  (Guiteras  y  Cartaya  1906). 

Um  den  Kreuzversuch  des  Kontagionismus  zu  machen,  ließen  Ashburn  und 
Craig  acht  gesunde  Menschen  mit  Denguepatienten  während  der  ganzen  Krankheits- 
dauer unter  einem  Mückennetz  im  selben  Bette  liegen,  ließen  die  Unterkleider  mit 
ihnen  vertauschen,  ließen  sie  dasselbe  Eßgeschirr  und  Trinkgeschirr  benutzen,  ließen 
sie  das  Erbrochene  von  Denguekranken  genießen,  und  sahen  keine  Ansteckung. 
Später  impften  sie  mehreren  dieser  Versuchsmenschen  Blut  von  Denguekranken  in 
die  Armvene;  jetzt  gelang  die  Ansteckung. 

Das  Schiff  La  Manche,  das  am  17.  August  1911  Saigon  verließ,  hatte  unter  den 
Europäern  vom  6.  September  bis  zum  3.  November  einen  Dengueausbruch,  der  von 
126  Männern  91  ergriff  und  für  fünf  oder  sechs  Tage  hinwarf;  es  wurde  Culex  fatigans 
an  Bord  gefunden  (Rouche  1913). 

Auf  solche  und  ähnliche  Erfahrungen  und  auf  einige  Versuche  gestützt  nahm 
Graham  schon  im  Jahre  1903  an,  daß  Stechmücken  die  Überträgerinnen  des  Dengue- 
virus  seien.  Eberle  (1904),  Ashburx  und  Craig  (1907),  Strong  (1909),  Claytox  (1910) 
schlössen  sich  an;  während  sie  Culex  fatigans  beschuldigten,  wiesen  Carpexter  and 
Suttox  (1904),  Legexdre  (1911),  Birt  (1913)  und  andere  auf  eine  Stegomyia.  Es 
war  das  zu  der  Zeit,  wo  jede  Seuche  nicht  nur  ihren  bestimmten  Erreger,  sondern 
auch  einen  einzigen  ganz  allein  berechtigten  Überträger  bekommen  sollte.  Bei  der 
Dengue  ist  man  auf  die  Dauer  mit  dieser  Ausschließlichkeit  nicht  ausgekommen. 

Als  im  September  1905  eine  Dengueepidemie  von  Unterägypten  aus  südwärts  am 
Suezkanal  hinaufzog,  blieben  Port  Said  und  Ismailia  frei  von  der  Plage  als  diejenigen 
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Städte,  in  welchen  seit  einigen  Jahren  Ross  die  Mücken  verfolgt  und  ausgerottet 
hatte  und  mit  Anopheles  die  Malariaseuche  zurückgegangen  war;  auch  Chartum  am 
Nil,  das  Culex  fatigans  nicht  beherbergte,  blieb  denguefrei.  In  Port  Sudan,  wo  viele 
Denguekranke  eingeliefert  wurden,  kamen  in  dem  moskitosicheren  Krankenhause 
keine  Ansteckungen  vor  (Philipps  1906).  Inzwischen  soll  sich  dann  wieder  die  spora- 
dische Dengue  in  Ägypten  rasch  vermehrt  haben,  angeblich  durch  die  Stauanlagen 
am  Nil,  welche  einer  Vermehrung  der  Stechmücken  günstig  seien  (Lipa  1919).  Mit 
so  allgemeinen  Bemerkungen  war  noch  weniger  geholfen  als  mit  den  zu  spärlichen 
Versuchen  Graham's  und  seiner  Nachfolger.  Graham  hatte  seine  Versuche  mit  Culex 
fatigans  gemacht;  Agramoxte  (1905),  Carpenter  und  Suttox  (1905)  mit  Culex  pipiens, 
Culex  Stimulans,  Culex  tarsalis,  Stegomyia  fasciata;  Ashburx  und  Craig  (1907)  mit 
Culex  fatigans  und  Stegomyia  calopus.  Einzelne  Übertragungen  waren  zweifellos 
gelungen;  aber  weder  auf  die  Fragen,  ob  eine  bestimmte  Stechmücke  und  welche 
Dengueüberträgerin  sei,  zu  welcher  Krankheitszeit  sie  das  Virus  sauge,  wie  lange 
sie  es  wirksam  bewahren  und  übertragen  könne,  ob  sie  es  einfach  übertrage  oder 
ihm  eine  Entwicklung  in  ihrem  Körper  gestatte,  war  eine  bestimmte  Antwort  ge- 
geben, noch  war  über  das  Virus  selber  etwas  Bestimmtes  in  Erfahrung  gebracht 
worden. 

Ashburn  &  Craig  hatten  auf  den  Philippinen  die  Frage,  ob  neben  Culex 
fatigans  noch  andere  Stechmücken  als  Vermittlerinnen  der  Dengueseuche  in  Betracht 
kommen,  offen  gelassen.  —  Für  Hanoi,  Brisbane,  Ranguhn  fand  Birt  (1913),  daß 
nur  eine  Stegomyia,  Aedes  obturbans,  in  Betracht  komme;  er  stellte  fest,  daß  das  Blut 
des  Denguekranken  während  der  ganzen  Fieberzeit  infektiös  ist  und  Stegomyia,  die 
am  Kranken  gesogen,  sofort  und  für  lange  Zeit  ansteckungstüchtig  wird,  im  Gegensatz 
zum  Verhalten  sowohl  des  Kranken  wie  des  Krankheitsübelträgers  beim  sandfly- 
fever,  Pappatasifieber.  —  In  Newr  Southwales  fanden  Cleland  &  Bradley  (1918) 
Stegomyia  fasciata,  nicht  aber  Culex  fatigans,  als  Dengueüberträgerin.  In  Luisiana 
Scott  (1923)  ebenfalls  Stegomyia  fasciata;  und  in  Texas  (Chandler  &  Rice  (1923) 
wiederum  Stegomyia  fasciata. 

Couvy  (1922)  schließt  aus  Versuchen  am  Meerschweinchen,  daß  Phlebotomus 
pappatasii  in  Beirut  die  Dengue  einimpfe;  darüber  läßt  sich  nichts  entscheiden,  bis 
wir  wissen,  ob  die  Epidemie  in  Beirut  1920—1921  Dengue  oder  Pappatasifieber  oder 
beides  gewesen  ist. 

Nach  dem  Bisherigen  kommen  als  Denguevermittlerinnen  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit viele  Mücken  in  Betracht.  In  erster  Linie  die  „Gelbfiebermücke"  und 
der  gemeine  Moskito  (siehe  Fig.  79,  80,  81,  82,  83). 

Die  Gelbfiebermücke,  Culex  fasciatus  =  Stegomyia  fasciata  =  Aedes  fas- 
ciatus  seu  Calopus  Meigex  (1818)  =  Aedes  argenteus  Poirel  (1787)  =  Aedes 
aegypti  Linxe  (1762)  usw.,  ursprünglich  Baumhöhlenbewohnerin,  heute  noch  hier 
und  da  tief  im  Urwalde,  öfter  in  Gebüschen  und  auf  dem  Lande  bei  Eingeborenen- 
hütten und  bei  Viehtränken,  wohnt  jetzt  fast  immer  dicht  mit  dem  Menschen  zu- 
sammen und  ist  in  den  Städten  der  tropischen  Länder  eine  wahre  Hausmücke  ge- 
worden. Sie  bewohnt  am  liebsten  die  Schlafstuben  der  Menschen,  fliegt  nicht  weit, 
vielleicht  von  Haus  zu  Haus,  von  Straße  zu  Straße,  wenn  sie  keine  geeigneten  Eilege- 
plätze,  stockendes  und  fauliges  Wasser,  findet.  Ihre  Brüteplätze  sind  Wassei tonnen, 
Dachrinnen,  Küchenzisternen,  Spülanlagen,  Straßengossen,  Eimer,  Blechdosen,  kurz 
jedes  Gelaß,  das  Wasser  bewahrt.  Auch  in  Tümpeln,  Kanälen,  Flutteichen,  da  wo 
Süßwasser  mit  Salzwasser  sich  mischt,  gedeiht  die  Brut.  Die  beste  Luftwärme  und 
Wasserwärme  für  die  Mücke  und  ihre  Brut  liegt  bei  28°  C;  unter  17°  wird  die  Mücke 
träge,  das  Weibchen  saugt  kein  Blut;  über  40°  C  stirbt  die  Larve;  das  Ei  verträgt 
höhere  Hitzegrade  und  längeres  Trockenbleiben.   —   Auch  der  gemeine  Moskito, 
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Culex  fatigans,  wenig  verschieden  nach  Aussehen  und  Lebensweise  von  Culex  pipiens 
der  gemäßigten  und  der  kalten  Zonen,  ist  in  den  warmen  Ländern  eine  wahre  Haus- 
mücke oder  wenigstens  eine  Bewohnerin  menschlicher  Ansiedlungen.  »Sie  brütet  in 
Sümpfen  und  Kanälen  und  Teichen  bei  Gehöften,  Weilern,  Dörfern,  in  den  Gossen 
und  Abwässern  verwahrloster  Straßen  und  Stadtteile  —  Die  Verschleppung  von 
Culex  fatigans  wie  von  Aedes  aegypti  geschieht  leicht  durch  Segelschiffe,  Dampfschiffe, 
Eisenbahnen,  da  beide  auf  diesen  Fahrzeugen  sogar  die  Bedingungen  für  Fortpflanzung 
und  Überwinterung  finden. 

Culex  fatigans  soll  mit  Dengue  anstecken  schon  am  zweiten  Tage,  nachdem 
sie  vom  Kranken  Blut  gesogen  hat,  und  ansteckend  bleiben  bis  zum  Ende  der  vierten 
Woche.  Aedes  fasciatus  ebenso,  also  hierbei  sich  ganz  anders  verhalten  als  bei  der 
Gelbfiebervermittlung:  der  Gelbfieberkeim,  Treponema  icteroides  Noguchi,  kreist  im 
Blute  des  Kranken  vom  Tage  vor  dem  Fieberausbruch  bis  zum  dritten  Fiebertage; 
wird  er  von  der  Mücke  aufgenommen,  so  kann  diese  ihn  nicht  vor  dem  zwölften  Tage 
wirksam  übertragen ;  aber  vom  zwölften  Tage  ab  bleibt  sie  eine  Quelle  der  Ansteckung 
für  viele  Wochen. 

Wenn  wirklich  Aedes  fasciatus  der  wichtigste  Überträger  der  Dengue  wie  der 
Amarilla  ist,  so  muß  die  Seuche  in  Gelbfiebergegenden  —  und  die  ganze  Gelbfieber- 
ausbreitung fällt  mit  der  Dengueausbreitung  zusammen  —  unter  dem  Kampfe  wider 
jene  Mücke  allmählich  mit  dem  Gelbfieber  zugleich  verschwinden.  Ist  aber  Culex 
fatigans  die  Hauptvermittlerin,  so  darf  ebenfalls  von  der  Entsumpfung  und  pein- 
lichsten Reinhaltung  der  Städte  und  Dörfer  und  Gehöfte  die  Beseitigung  der  Dengue- 
plage  erhofft  werden.  Sind  beide  Mücken  und  neben  ihnen  noch  andere  an  der  Dengue- 
ausbreitung beteiligt,  so  kommen  die  Mittel  der  Abwehr  und  der  Verhütung  immer 
auf  das  hinaus,  was  die  Völker  von  jeher  instinktmäßig  geübt  haben  zur  Seuchen- 
abwehr, Erziehung  zur  Reinlichkeit  und  Verfolgung  jeglichen  Ungeziefers  (Sticker 
1898,  1900,   1924). 

Den  Erreger  der  Denguekrankheit  zu  finden,  ist  viele  Mühe  aufgewendet 
worden.  Im  Jahre  1872  fand  Charles  im  Blute  von  Denguekranken  zu  Kalkutta 
zwischen  dem  dritten  und  sechsten  Krankheitstage  kleine  rundliche  Körperchen,  die 
er  für  den  Erreger  ansah,  aber  wahrscheinlich  mit  den  damals  noch  nicht  bekannten 
Blutplättchen  verwechselt  hat.  1889  untersuchte  Zoevos  in  Konstantinopel  Blut, 
Harn  und  Speichel  von  Denguekranken  nach  bakteriologischer  Methode  ohne  Er- 
gebnis (Apery);  ebenso  erfolglos  blieben  Untersuchungen,  die  in  Alexandrien  Kar- 
tulis (1890),  auf  Java  Kiewit  de  Joxge  (1902)  anstellte.  Aber  Carpenter  und  Sutton 
sowie  MacLaughlin  fanden  im  Jahre  1905  auf  dem  Isthmus  von  Panama  im  Blute 
ihrer  Patienten  Mikrokokken. 

Vorher,  1902,  hatte  Graham  in  Beirut  einen  der  Babesia  bigemina  ähnlichen 
Parasiten  in  den  roten  Blutkörperchen  von  Denguekranken  gesehen  und  ihn  für  den 
Krankheitskeim  erklärt,  der  von  Culex  fatigans  nach  dem  Saugen  von  Krankenblut 
auf  den  Gesunden  übertragen  werde.  Eberle  (1904),  Lipa  (1907),  Ardati  (1910) 
hingegen  fanden  die  Haemamoeba  seu  Plasmamoeba  denguis  Graham's  in  Texas,  Kairo, 
Panama  wieder  und  ließen  sie,  wie  Graham  es  getan,  durch  Culex  fatigans  überimpfen. 

Dreyer  (1910)  und  andere  geübte  Forscher  haben  indessen  die  Haemamoeba 
und  andere  sichtbare  Parasiten  in  anderen  Epidemien  gänzlich  vermißt  (Agramoxte 
1905,  Carpester  &  Sutton  1905,  Stitt  1906,  Clayton  1908,  Allax  1909,  Master- 
mann 1913  usw.).  Man  kam  auf  die  Suche  nach  unsichtbaren  Erregern.  Ashburn 
und  Cbäig  in  Manila  konnten  1906  durch  Einspritzung  von  filtriertem  wie  von  un- 
filtriertem  Blute  Denguekranker  das  Leiden  auf  Gesunde  übertragen.  In  elf  Versuchen 
mit  unfiltriertem  Blute  erkrankten  sieben  der  Geimpften  unter  dem  vollen  Bilde  des 
Dengueanfalles ;  in  drei  Fällen  blieb  die  Einspritzung  ohne  Folge  und  in  einem  Falle 
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zweifelhaft.  Zwei  Gesunde,  die  filtriertes  Serum  eingespritzt  bekamen,  erkrankten 
so  wie  jene  sieben.  Ein  Mann,  der  nebst  zwanzig  oder  dreißig  Moskitos,  Culex  fatigans, 
die  Blut  eines  Denguekranken  gesogen  hatten,  an  einem  denguefreien  Gebirgsort 
unter  einem  Mückennetze  gehalten  wurde,  erkrankte  vier  Tage  nach  dem  Versuche 
fieberhaft;  drei  andere  fünf  Tage  hernach.  —  Auch  Baxcroft  (1906)  nimmt  nach 
Untersuchungen  in  Australien  an,  daß  der  Erreger  der  Dengue  ein  ultramikroskopischer 
Blutparasit  sei,  der  von  Stegomyia  fasciata  übertragen  werde.  —  Weitere  Unter- 
suchungen über  den  Erreger  der  Dengue  schlössen  sich  an  die  Feststellungen  Doerr's 
(1908)  über  das  invisible  Virus  des  Pappatasifiebers  an.  Burtox  (1919)  stellte  fest, 
daß  der  gesuchte  Dengueerreger  nicht  durch  das  CHAMBERLAXD-Filter  gehe:  aber 
Clelaxd  und  Bradley  (1918)  hatten  ihn  durch  das  BERKEFELD-Filter  gebracht. 

Nachdem  Inada,   Reiter  und  Uhlemiuth   (1915)   das  unsichtbare  Virus   der 
WEiL'schen  Krankheit  im   Treponema  icterohaemorrhagiae  entdeckt  hatten  und  Xo- 
guchi   (1918)   den   Erreger   des   Gelbfiebers  in   Leptospira  seu    Treponema  icteroides 
gefunden,  lag  es  nahe,  einen  ähnlichen  Erreger  bei  der  Dengue  zu  finden.   Craig  (1920) 
in  Chikago  glaubte   Leptospira   icteroides  im   Blute  von  Denguekranken  zu  sehen. 
In  der  Epidemie  zu  Beirut  in  den  Jahren  1920—1921,  worin  Dreitagefieber  und  Sieben- 
tagefieber wechselweise  und  zugleich  beobachtet.  Culex  und  Stegomyia  und  Phlebo- 
tomus zugleich  als  Seuchenüberträger  beschuldigt  wurden,  fand  Codvt  (1921)  3—24 
Stunden  vor  dem  Krankheitsanfalle  und  zu  Krankheitsbeginn  im  Blute  von  Kranken 
zarte  Spirochäten  mit  zwei  oder  drei  Spiralen  und  fadenförmigem  Ende,  die  sich 
leicht  nach  Fontana  mit  ammoniakalischem  Silbernitrat,  schwer  nach  Giemsa  färben 
ließen.   Solches  Blut,  auf  Meerschweinchen  übertragen,  erregte  nach  einer  Inkubations- 
zeit von  vier  bis  sieben  Tagen  Fieber,  das  48  Stunden  dauerte  und  nach  einer  Pause 
von  fünf  bis  sieben  Tagen  wiederkehrte.    Die  Versuchstiere  zeigten  die  Spirochäten 
in  Blut  und  Eingeweiden.    Xach  der  dritten  Passage  durch  Meerschweinchen  war  ihre 
Virulenz  ungeschwächt.   Phlebotomen,  die  an  Kranken  gesogen  hatten,  in  die  Bauch- 
höhle von  Meerschweinchen  gespritzt,  erregten  gleichfalls  jenes  Fieber.  —  Zur  selben 
Zeit  machte  Holt  (1922)  in  Indien  Versuche,  den  Dengueerreger  zu  entdecken  dadurch, 
daß  er  von  zwölf  Kranken  Blut  auf  Meerschweinchen  überimpfte;  von  zwei  .-einer 
Kranken  konnte  die  Krankheit  übertragen  werden;  im  Blut  der  erkrankten  Meer- 
schweinchen fand  er  ein  polymorphous  protozoon.  tiypanosomenähnlieh,  von  15  /x 
Länge  mit  Kern  und  mit  Geißeln  und  daneben  small  ovoid  bodies  von  2 — 5  /a  Größe. 
—  Chaxdler  und  Rice  (1923)  suchten  bei  Mensch  und  Tier  vergeblich  nach  Dengue- 
leptospiren.     Duval  und  Harris  (1924)  konnten  mit  Blut  von  zehn  Denguekranken 
87  unter  215  Meerschweinchen  wirksam  impfen.    Diese  fieberten  vom  3.  oder  5.  Tage 
ab,  zeigten  eine  Fieberkurve  mit  doppelter  Eihebung  wie  die  Denguekranken  und 
'ken  Leukozytenfall,  aber  keinen  Erreger  im  Dunkelfelde.    De  Faria  (1924)  hin- 
wiederum sah  die  Leptospira  couvyi  zwei  Stunden  nach  dem  Anfall  eines  dengue- 
vei dächtigen  Fiebers  im  Blute;  es  fehlt  der  Tierversuch.    Wie  vorsichtig  man  mit  der 
Deutung    eines    Leptospirenfundes    sein    muß,   beweisen   die    Täuschungen,    welche 
Knowler  und  Das  Gupta  (1924)  aufgedeckt  haben. 

Staatliche  Abwehr  und  Ausrottung  der  Dengueseuche 

ist  von  den  Kontagionisten  seit  dem  Anfange  des  19.  Jahrhunderts  nach  der  damals 
zu  neuer  Blüte  gelangten  Praxis  der  mittelalterliehen  Pestbekämpfer  durch  Kordone 
und  Quarantänen  und  Desinfektion  immer  wieder  vorgeschlagen  worden,  bis  zum 
heutigen  Tage.  Man  empfiehlt  das  Veifahrcn.  das  Hibbard  bei  der  Influenzaepidemie 
des  Jahres  1918  in  der  Panamakanalzone  empfahl,  um  die  doitige  Bevölkenmg  und 
die  Vereinigten  Staaten  vor  der  Ansteckung  zu  schützen:  Hibbard  ließ  zuerst  Ge- 
sichtsmasken tragen,  Nasenspülungen  und  Rachengurgelungen  machen,  Desinfektion 
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aller  Gebrauchsgegenstände  üben  und  Serum  und  Vakzine  anwenden.  Aber  keines 
dieser  Mittel  erwies  sich  als  wirksam,  da  der  ausgebrochene  Krieg  die  Reisebedingungen 
störte.  Darum  schlug  er  vor,  durch  Absonderung  der  Kranken  und  der  Krankheits- 
keimträger die  Ausbreitung  der  Epidemie  zu  verhüten  und  verlangte  zu  seinem  Zweck 
genaue  Untersuchung  aller  Reisenden  und  Schiffsbesatzungen.  Wenn  kein  Kranken- 
befund gemacht  und  keine  Erkrankung  auf  der  Fahrt  gemeldet  wurde,  bedarf  es  keiner 
Quarantäne;  im  anderen  Falle  Absonderung  der  Kranken  in  Hospitalpflege,  der 
Genesenen  und  Leichtergriffenen  in  Quarantänehäuser.  Jede  Fieberbewegung  hat 
längere  Beobachtung  zur  Folge.  Schiffsoffiziere  und  Schiffsbemannung  haben  nach 
Aussetzung  der  Reisenden  mindestens  zwei  Tage  an  Bord  abzuwarten.  Auch  die 
gesunden  Reisenden  bleiben  mindestens  zwei  Tage  in  Quarantäne.  Die  Entlassenen 
bleiben  drei  Tage  unter  ärztlicher  Aufsicht  des  health  officer  or  district  physician 
nearest  their  destination.  —  Da  sich  zwei  Tage  als  zu  wenig  erwiesen,  sollen  in  Australien 
alle  Ankömmlinge  aus  Influenzaorten  14  Tage  lang  in  Gewahrsam  genommen  werden, 
die  Reisenden  wie  die  Schiffsmannschaft;  tägliche  Inspektion  und  Absonderung 
aller  Menschen  mit  99°  F  =  37,2°  C  in  eine  Quarantänestation;  tägliche  Nasen- 
schlunddusche  mit  Zinksulfatlösung.  —  Dieselbe  Abwehr  wie  für  Influenza  soll  für 
alle  influenza ähnlichen  Seuchen,  also  auch  für  Dengue  empfehlenswert  sein. 

Pridmore,  der  schon  im  Jahre  1902  in  Birma  Quarantänen  in  Denguezeit 
errichtete,  fand  bei  den  Eingeborenen  ,,kein  Verständnis"  für  die  Abspeirung;  diese 
versicherten,  die  Plage  käme  nur  alle  dreißig  Jahre  und  so  könne  man  sie  gewähren 
lassen.  Andere  begründeten  die  Verzichtleistung  auf  Sperren  damit,  daß  eine  Dengue- 
epidemie  allgemeine  Dengueimmunität  hinterlasse  und  deshalb  einer  Seuche,  die 
kaum  ein  Menschenleben  fordere,  der  Weg  freizugeben  sei,  wohin  sie  wolle.  Es  handle 
sich  übrigens  darum,  fügt  Mähe  (1882)  der  staatlichen  Dengueabwehrempfehlung 
bei,  zu  wissen,  ob  eine  solche  Vorsorge  leicht  sei  und  in  welchem  Grade  sich  die  ver- 
meintlichen Vorteile  einer  Quarantäne  und  die  Wohltaten  der  erworbenen  Immunität, 
falls  es  wirklich  eine  solche  gebe,  decken. 

Heute  sind  die  erfahrenen  Tropenärzte,  wie  Patrick  Maxson,  Ashburx  und 
Craig,  Jeanselme,  Claytox  darüber  einig,  daß  die  ganze  Prophylaxe  der  Dengue 
wie  die  des  Gelbfiebers  für  empfängliche  Küstenstriche  auf  der  scharfen  Kontrolle 
der  Schiffshygiene  beruht,  während  in  den  Mutterländern  der  Seuche  Stadt-  und 
Hafenhygiene  nebst  allen  Maßregeln  der  Mückenausrottung  und  der  Mückenabhaltung 
von  den  menschlichen  Wohnungen  sowie  der  Schutz  des  einzelnen  vor  Mückenstichen 
allein  Gewähr  für  eine  wesentliche  Verminderung  der  Dengueplage  gebe. 

Bei  ausgebrochener  Dengueepidemie  ist  die  Flucht  vom  verseuchten  Ort  in 
denguefreie  oder  vielmehr  denguesichere,  also  in  kühle  hochgelegene,  der  Mücken- 
plage unzugängliche  Orte  ein  Recht  der  gefährdeten  Bevölkerung;  aber  besser  möchte 
der  Rat  sein,  sich  durch  Säuberung  der  Wohnungen  und  durch  Mückennetze  vor  den 
Überträgern  der  Seuche  zu  schützen.  Die  Bevölkerung  einzusperren,  unter  dem  Vor- 
wande,  sie  werde  das  Übel  weitertragen,  läßt  sich  in  keiner  Weise  rechtfertigen.  Aber, 
die  Gesundheitsbehörde  kann  geschützte  Plätze  empfehlen  und  eröffnen  und  nach 
der  Flucht  der  Menschen  ihre  etwa  versäumte  Pflicht,  die  Stadtanlagen  gesundheits- 
gemäß zu  verbessern,  bei  vorbildlichem  Ausharren  am  Seuchenort  nachholen. 

Schwächliche,  kränkliche,  alte  Personen  sind  in  besonderen  Schutz  wider  die 
Mückengefahr  zu  nehmen,  da  sie  am  ehesten  üble  Folgen  von  der  Denguekrankheit 
zu  erwarten  haben.  In  Hospitälern  sind  die  Denguekranken  zum  Schutze  für  andere 
Menschen  unter  feinmaschigen  Mückennetzen  zu  halten  und  eine  etwa  dort  ein- 
genistete Mückenbrut  mit  besonderer  Sorgfalt  zu  beseitigen. 

Für  die  zweckmäßigen  Maßnahmen  zur  Fernhaltung  der  Mücken  von  mensch- 
lichen  Behausungen   und  Ansiedlungen   und  zur   Verhütung   und  Ausrottung  von 
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Mückenplagen  geben  die  neueren  Untersuchungen  und  Versuche  über  die  Lebens 
gewohnheiten  jener  Tiere  zuverlässige  Auskunft.  Soll  die  praktische  Entomologie 
ein  Lehrgegenstand  in  Volksschulen  werden  ?  Mehr  als  jede  Belehrung  wirkt  gutes 
Beispiel,  Erziehung,  Angewöhnung.  Die  häusliche  gute  Sitte,  das  Vorbild  der  Haus- 
besitzer, der  Gasthofhalter,  der  Schulleiter,  der  Kasernenverwalter,  der  Stadträte 
und  überhaupt  aller  öffentlichen  Verwaltungen  erscheint  uns  wirksamer  als  die  Bücher- 
weisheit der  Jugend.  Wenn  die  Gesundheitspolizei  ihre  Pflicht  bei  der  Anlage  und 
Instandhaltung  von  Häusern,  Straßen,  Wasserleitungen,  Kanälen  usw.  tut,  werden 
auch  besondere  Kampfkolonnen  wider  Ungeziefer  entbehrlich  sein. 

Die  Geschichte  der  Seuchenbekämpfung  hat  genugsam  den  Beweis  gebracht, 
daß  professionsmäßige  ..Entwesung"  und  ,,Entzieferung"  auch  zur  Entmenschung 
führt.  Schon  nehmen  die  Blausäurevergiftungen  von  Menschen  bei  Gelegenheit  der 
Ungeziefervertilgungen  durch  Blausäureentwicklungsapparate  alljährlich  zu. 

(Theobald  1901,  Kaiserliches  Gesundheitsamt  1911,  Bancroft  1912, 
Brumpt  1913.  Werxer  1916,  Fletcher  1921,  Becker  1922,  Hardenberg  1922,  Egypt 
Ministry  1922,  Edwards  1923.  Martini  1923,  Wittixgham  1923,  Bixger  1924.  — 
Vor  allem  Ziemann,  Malaria,  im  III.  Bande  dieses  Handbuches;  Eysell,  Krankheits- 
überträger, im  I.  Bande.) 


Das  Krankheitsbild  des  Denguefiebers. 

Wenn  Dengue  sich  als  großartige  Epidemie  erhebt  und  ausbreitet,  so  pflegt  das 
Bild  der  Dengueerkrankung  ziemlich  einfach  und  eintönig  zu  sein:  ein  plötzlich  ein- 
setzendes hohes  Dreitagefieber  mit  schwerstem  Krankheitsgefühl,  äußerst  heftigen 
Schmerzen  im  Kopf  und  Kreuz  und  in  den  belasteten  Gelenken,  besonders  in  Knien 
und  Hüften,  mit  bedeutender  Magenstörung  und  Darmverstopfung,  trägem  Puls, 
völliger  Entkräftung;  dabei  im  Beginn  des  Anfalles  eine  flüchtige  Hautröte,  am  Ende 
des  Fiebers  ein  stärkerer  vielgestaltiger  Hautausschlag  mit  nachträglicher  Ab- 
schuppung unter  heftigem  Juckreiz;  häufig  ein  Rückfall,  fast  ausnahmslos  günstiger 
Ausgang,  aber  oft  oder  sogar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  langsame  und  schwierige 
Genesung;  das  ist  das  häufigste  Bild  des  Dengueanfalles. 

Neben  diesen  einfachen  vollent  wickelten  Fällen  gibt  es  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Fälle  mit  verkürztem  Verlauf,  minderen  Beschwerden  und  Krankheits- 
zeichen, andere  mit  verlängertem  Ablauf  durch  Ausdehnung  des  Fiebers  über  fünf, 
sechs,  sieben  Tage  und  mit  bunterem  Krankheitsbilde  durch  hinzutretende  Kom- 
plikationen und  Nachkrankheiten.  Das  Krankheit sbild  kann  sich  in  den  verschiedenen 
Epidemien  nicht  unbedeutend  verändern,  derart,  daß  es  bald  den  kürzeren,  bald 
den  längeren  Gang,  bald  den  leichteren,  bald  den  schwereren  Verla  vif  nimmt  und  dazu 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Begleiterscheinungen  in  auffallender  Häufung  zeigt. 
So  kommt  es,  daß  die  Dengue  zwar  meistens  Dreitagefieber  heißt,  aber  nicht 
selten  auch  mit  Recht  die  Namen  des  Fünftagefiebers,  Sechstagefiebers, 
Siebentagefiebers  trägt.  Wer  am  selben  Ort  die  Dengue  im  epidemischen  und 
im  endemischen  Walten  beobachtet  hat,  der  gewinnt  Bilder  von  der  Denguekrank- 
heit,  die  vielfach  vom  Grundtypus  abweichen.  In  dem  Dengueausbruch  des  Jahres 
1902  in  Beirut  und  weiterhin  in  Syrien  währte  der  Krankheitsgang  S— 12  Tage:  im 
Jahre  1904  war  der  Anfall  in  1  —  2  Tagen  beendet  (de  Brix).  In  einem  Ausbruch 
am  Unterlauf  des  Brahmaputra  von  Mai  bis  September  1912  gab  es  sowohl  dreitägige 
wie  siebentägige  Anfälle;  die  letzteren  mit  einer  Einsattelung  der  Fieberkurve  um 
den  3.  oder  4.  Tag,  die  auf  eine  Zusammensetzung  des  Anfalles  aus  zwei  Anfällen 
deutet  und  nicht  nur.  wie  heute  bisweilen  gesagt  wird,  der  Dengue  allein  zukommt . 
sondern  auch  der  Beulenpest,  der  Influenza,  dem  Gelbfieber  usw.  (vgl.  Fig.  77.  78,  86); 
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außerdem  gab  es  Fieberfälle  von  mehrtägigem  unregelmäßig  anhaltendem  Gange 
(Harn-ett  1913).  Auch  bei  der  Epidemie  in  Kalkutta  vom  Mai  bis  Oktober  1912 
waren  three-day  fever  und  seven-day  fever  gemischt  (Hossack  1913  .Smith,  1913). 
Im  allgemeinen  kann  man  wohl  sagen,  daß  die  Denguekrankheit  den  einfachsten, 
heftigsten  und  kürzesten  Verlauf  nahm  bei  den  großen  Epidemien  unter  tropischen 
Breiten ;  daß  sie  sich  in  subtropischen  Zonen  gerne  verlängerte,  wohl  auch  vielgestaltiger 

Fig.  85. 
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wurde;  bei  endemischer  Herrschaft  in  heißen  wie  in  gemäßigten  Ländern  an  Heftig- 
keit verlor  und  an  Dauer  zunahm,  so  daß  die  »Schwierigkeit  entstand,  zu  entscheiden, 
ob  es  sich  immer  um  Dengue  oder  um  ihr  ähnliche  Küstenfieber  gehandelt  habe. 
Dem  Dengueanfalle  geht  ein  Inkubationsstadium  vorauf,  das  sich  von 
wenigen  Stunden  auf  mehrere  Tage  zu  erstrecken  scheint,  für  gewöhnlich  wohl  24  bis 
48  Stunden  beträgt.  Einzelne  Arzte  geben  es  allerdings  länger  an.  De  Wilde  (1873) 
schätzt  es  auf  3—5  Tage  nach  Erfahrungen  auf  Java;  Cotholendy  (1873)  auf  nicht 
weniger  als  4  Tage  nach  Beobachtungen  auf  Reunion.  Aber  Martialis  (1874)  sah  es 
in  Indochina  nicht  länger  als  1  —  2  Tage,  v.  Dürixg  (1890)  in  Konstantinopel  2  Tage, 
Muller  und  Mahsob  (1873)  in  Amoy  1  —  3  Tage,  Tascon  (1924)  in  Bogota  5  Tage 
dauern.  —  Bei  künstlicher  Überimpfung  der  Dengue  mittels  Culex  iaticjans  währte 
die  Inkubation  im  Mittel  3  Tage,  die  kürzeste  Frist  war  2Y2,  die  längste  7  Tage, 
Ashburn  &  Craig   (1907);    in   Impfversuchen    mit    Bluteinspritzungen    betrug    die 
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Inkubation  weniger  als  4%  Tage  nach  Burtox  (1919);  4— 6  Tage  nach  Chandler 
und  Rice  (1923). 

Prodrome  des  Dengueanfalles  sind  nach  fast  allen  Beobachtern  selten,  wenig- 
stens in  den  Tropenländern;  wenn  vorhanden,  äußern  sie  sich  in  Schwäche,  Mattig- 
keit, Kopfschmerzen,  Empfindlichkeit  der  kleinen  Gelenke  und  in  mehr  oder  weniger 
bedeutenden  Magenstörnngen  einige  Stunden  oder  Tage  vor  dem  Anfalle.  So  sah  sie 
Twining  1824  in  Kalkutta,  Moreatj  de  Jonnes  und  andere  1826—1828  in  Westindien, 
Thaly  1866  am  Senegal  nicht  selten.  Wise  im  Dakkadistrikt,  Dunklet  im  Bombay- 
bezirk, Charles  in  Kalkutta,  Martialis  in  Indochina  sahen  sie  bei  der  Epidemie  des 
Jahres  1872  sehr  selten  oder  nie;  ebensowenig  Cotholexdy  auf  Reunion  1873.  — 
Auf  Teneriffa  in  den  Jahren  1865  und  1866,  sowie  in  Cadix  1826  traten  hingegen 
Vorboten  in  Gestalt  von  Unbehagen,  Niedergeschlagenheit,  häufigem  Gähnen,  Wider- 
willen gegen  jede  Bewegung,  Schmerzen  in  den  Augenhöhlen,  Schwindel  bei  den 
meisten  Patienten  12—24  Stunden  vor  dem  Anfalle  ein  (Poggio);  und  in  Beirut  1889 
waren  einleitende  gastrische  Störung  und  Abgeschlagenheit  mit  oder  ohne  Kopf- 
schmerz während  zwei  oder  drei  Tagen  die  Regel  (de  Brvx). 

Ob  nun  solche  Störungen  voraufgegangen  waren  oder  nicht,  fast  immer  ist  das 
Einsetzen  des  Anfalles  ganz  plötzlich  und  unvermutet  wie  ein  Blitz  aus  heiterem 
Himmel.  Bei  vielen  ist  ein  Schmerzensschrei  das  erste  Symptom.  Ein  wütender 
Schmerz  im  Kopf  oder  im  Kreuz  oder  in  ein  paar  Gelenken  oder  in  allen  Teilen  zugleich 
befällt  den  Ahnungslosen  mit  dem  Erwachen,  in  der  Arbeit,  beim  Sprechen,  beim 
Spiel,  auf  der  Straße,  in  der  Kirche.  Der  Schmerz  ist  so  heftig,  daß  er  dem  Kranken 
jede  Bewegung  verbietet  oder  ihm  nur  mühsam  sich  fortzubewegen  und  nur  unter 
Qualen  sich  hinzulegen  gestattet.  Der  Kranke  meint,  seine  Knie  seien  zerschlagen, 
oder  seine  Arme  gebrochen  oder  sein  Kreuz  zermalmt;  break-bone  fever,  arm- 
break,  broken-wing,  casse-bras,  trancazo,  coup  de  barre  sind  bezeichnende 
Volksnamen  für  diese  Art  des  Krankheitsanfalles.  Im  günstigsten  Falle  kommt  der 
Dengueergriffene  mit  einem  steifen  Hals  davon  oder  mit  einem  Lendenweh  oder 
Knieweb,  das  seinen  Gang  für  einen  Tag  erschwert  oder  geziert  erscheinen  läßt; 
stiff  necked,  dandy,  pantomima,  courbature,  giraffe. 

Zugleich  mit  dem  Schmerz  oder  alsbald  nachher  setzt  das  Fieber  mit  oder 
ohne  Frösteln  ein,  bisweilen  mit  einem  heftigen  Schüttelfroste,  wonach  die  Körper- 
wärme rasch  auf  40°  C  und  höher  ansteigt.  Das  Gesicht  wird  rot,  glühend  heiß, 
bisweilen  gedunsen  oder  geschwollen;  die  Augenbindehaut  lebhaft  gerötet:  der  Puls 
hart,  steigt  auf  70,  80,  90  Schläge,  selten  höher,  um  früher  oder  später  sich  zu  ver- 
mindern und  auf  der  Höhe  der  Krankheit  träge  dahin  zu  schleichen.  Der  Kopfschmerz 
wird  unerträglich;  lebhafter  Durst,  Übelkeit,  oft  schleimiges  oder  galliges  Erbrechen, 
selten  Durchfall,  manchmal  eine  reichliche  Harnflut  treten  hinzu;  und  wenn  man 
den  Kranken  genau  untersucht,  was  wegen  seiner  Schmelzen  oft  nicht  möglich  ist, 
so  findet  man  mindestens  in  der  Hälfte  der  Fälle  zu  Beginn  des  Leidens  einen  Haut- 
ausschlag, der  in  Gestalt  einer  gleichmäßigen  scharlachartigen  oder  fleckigen  Röte 
im  Gesicht  und  an  den  Gliedern,  auch  wohl  am  Rumpfe  flüchtig  auftritt  und  selten 
wenige  Stunden  überdauert,  ausnahmsweise  einen  ganzen  Tag  und  länger  währt, 
jedenfalls  mit  einem  Nachlassen  des  Fiebers  nach  24  oder  48  Stunden  weicht. 

Dieser  Fiebernachlaß  tritt  in  der  Regel  am  Ende  des  ersten  oder  zweiten 
Tages  in  den  Tropen,  später  in  den  peritropischen  Zonen  ein,  nachdem  vorher  leichte 
katarrhalische  Erscheinungen  im  Rachen  oder  auch  an  Augen  und  Nase  sich  gezeigt 
haben.  Mit  dem  Fiebernachlasse  stellt  sich  nach  ein  oder  zwei,  selten  nach  vier  oder 
fünf  qualvollen  Nächten  ohne  Schlaf  ein  wenig  Ruhe  ein :  die  Schmerzen  in  Kopf 
und  Rücken  hören  auf,  die  Gelenke  werden  freier,  die  Krankheit  ist  scheinbar  ge- 
brochen.   Der  Kranke,  der  sich  genesen  glaubt,  will  das  Bett  verlassen;  aber  ein  wenig 
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Zwicken  in  den  Gliedern  oder  Spannen  in  den  Fußsohlen  oder  Schwindel  beim  Gehen 
warnt  ihn,  und  alsbald  kehrt  das  Fieber,  wenn  auch  für  gewöhnlich  mit  verminderter 
Heftigkeit,  zurück  und  mit  ihm  aufs  neue  eine  große  Zerschlagenheit  und  vermehrte 
Schmerzen  in  den  früher  ergriffenen  Gelenken  oder  in  neuen.  Am  dritten  Tage, 
seltener  am  fünften  oder  siebenten,  erfolgt  dann  gänzliche  Entfieberung,  die  sich 
entweder  von  Tag  zu  Tag  staffeiförmig  vorbereitet  hatte  oder  mit  glatter  Entscheidung 
rasch  eintritt  und  von  einem  trüben  absatzbildenden  Harn,  einem  anfangs  klebrigen 
übelriechenden,  später  wässerigen  Schweißausbruch  und  mehreren  breiigen  oder 
flüssigen  Darmentleerungen  in  sehr  vielen  Fällen  begleitet  wird. 

Häufig  schwellen  während  dem  ersten  Fiebernachlasse  oder  mit  dem  Abblassen 
der  ersten  Hautröte  die  Lymphknoten  in  den  Leisten,  in  den  Achseln  und  am  Halse 
an,  bisweilen  auch  tritt  Anschwellung  der  Speicheldrüsen  mit  lästigem  Speichelflusse 
oder  das  volle  Bild  der  Parotitis  ein. 

Die  Entfieberung  wird  begleitet  oder  am  fünften,  sechsten  oder  siebenten  Krank- 
heitstage gefolgt  von  einem  zweiten  Exanthem,  bisweilen  unter  leichtem,  selten 
unter  bedeutendem  Xachfieber,  rötelnähnlich,  masernähnlich  oder  scharlachähnlich 
oder  nesselnartig,  oder  in  den  Formen  des  polymorphen  Erythems,  im  Gesicht,  an 
den  Händen  und  Vorderarmen,  an  Ellenbogen  und  Knien,  Handtellern  und  Fuß- 
sohlen, auch  wohl  über  dem  ganzen  Körper.  Damit  ist  die  Krankheit  beendet,  falls 
sich  nicht  Relapse  und  Rezidive  des  Fiebers  oder  Komplikationen  mit  verschiedenen 
Organleiden  einstellen.  Aber  die  Leiden  des  Genesenden  hören  nicht  immer  mit  dem 
terminalen  Exanthem  auf.  Xur  Kinder  und  ein  Teil  der  Erwachsenen  fühlen  sich 
sofort  gesund  und  kräftig.  Bei  den  meisten  begleitet  ein  höchst  beschwerlicher  Juck- 
reiz die  dem  Abblühen  des  Exanthems  folgende  Abschilferung  und  Abschuppung 
der  Haut ;  das  Jucken  kann  noch  manche  schlaflose  Xacht  bewirken.  Zudem  weichen 
die  Reste  der  Gelenkschmerzen  und  Nervenschmerzen  nicht  bei  einem  jeden  sogleich. 
Vor  allem  aber  nimmt  die  Erholung  der  Kräfte  noch  eine  Reihe  von  Tagen,  oft  mehrere 
Wochen  in  Anspruch,  so  daß  das  eigentliche  Denguetieber  zwar  drei  Tage  oder  sieben 
Tage,  che  Krankheit  bis  zum  Erscheinen  des  Endausschlages  eine  ganze  "Woche, 
aber  der  mit  dem  Anfalle  beginnende  Kräfteverlust  und  das  allgemeine  Elend  drei 
oder  vier  Wochen  lang  anzudauern  pflegen. 

Symptomatologie  des  Dengueanfalles. 

Die  Übersicht  des  Krankheitsverlaufes  im  Dengueanfalle  bedarf  einer  näheren 
Erörterung  und  genaueren  Ausführung.  Es  wurde  schon  angedeutet,  daß  das  Krank- 
heitsbild große  Verschiedenheiten  zeigen  kann;  während  derselben  Epidemie  dadurch, 
daß  eines  der  Hauptsymptome  abgeschwächt  ist  oder  fehlt  oder  umgekehrt  das 
Krankheitsbild  beherrscht,  oder  daß  die  ganze  Krankheit  nur  angedeutet  ist  oder 
durch  auffallende  Komplikationen  verstärkt  und  verlängert  wird. 

Die  schwächsten  Anfälle  können  sich  bei  zahlreichen  Menschen  dadurch  äußern, 
daß  sie  ein  paar  Stunden  oder  einen,  zwei,  drei  Tage  lang  unbestimmte  Schmerzen 
und  eine  allgemeine  Abgeschlagenheit  machen,  weiter  nichts;  bei  anderen  bleibt  da 
Fieber  gering,  während  Ausschlag  und  Schmerzen  stärker  hervortreten;  bei  anderen 
sind  Fieber  und  Schmerzen  so  mäßig,  daß  che  Ergriffenen  sich  kaum  krank  fühlen; 
aber  der  Juckreiz  nach  dem  Endausschlag  oder  auch  ohne  auffallenden  Ausschlag 
wird  so  beschwerlich,  daß  sie  nun  den  Arzt  herbeirufen;  bei  anderen  treten  .rieber 
und  Schmerzen  in  Kopf  und  Gliedern  mit  furchtbarer  Gewalt  auf,  aber  die  Genesung 
vollzieht  sich  rasch  und  glatt ;  bei  anderen  vergehen  die  Tage  des  Anfalles  erträglich, 
aber  die  Genesungszeit  wird  höchst  peinvoll  und  schleppt  sich  durch  V\  ochen  hin 
(Pruxer   1847,  Charles  1872,  Slaughter  1874,   v.  DÜRrxG  1890,  de  Brux  1904). 
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Das  eine  oder  andere  Krankheitsbild  kann  in  einzelnen  Epidemien  derart  vor- 
herrschen, daß  manche  Autoren  zweifeln,  ob  sie  es  mit  verschiedenen  Krankheiten 
unter  dem  Namen  Dengue  oder  mit  einem  Polymorphismus  der  einheitlichen  Dengue- 
seuche  zu  tun  hatten.  Eine  Epidemie  in  Alexandrien  und  Kairo  im  Jahre  1887  verlief 
mit  so  leichten  und  kurzen  Anfällen  ohne  hohes  Fieber  und  ohne  bedeutende  Gelenk- 
schmerzen, daß  die  einheimischen  Ärzte,  welche  die  Dengue  des  Jahres  1880  gesehen 
hatten,  von  abgeschwächter  Dengue  sprachen  (Cogxiard),  während  die  englischen 
Militärärzte,  sich  schwerer  Ausbrüche  in  Indien  erinnernd,  die  Denguenatur  des  Aus- 
bruches leugneten  (Sandwith).  Noch  schwächer  verlief  dann  ein  Ausbruch  in  Ägypten 
im  Jahre  1889  (Cogxiard,  Adamtdes).  —  Die  Epidemie  des  Jahres  1875  in  Benghasi 
war  ausgezeichnet  durch  die  Seltenheit  des  Ausschlages  und  durch  das  Verschont- 
bleiben der  schwarzen  Bevölkerung  (Pasqua).  —  Die  von  Vassal  und  Brochet  auf 
dem  Missionsschiffe  La  Manche  beobachtete  Epidemie  bot  in  allem  das  Bild  der 
Dengue,  aber  jedes  Exanthem  wurde  vermißt ;  die  Sterblichkeit  war  eine  ungewöhnlich 
große,  2,1  °0  ;  auch  kräftige  junge  Leute  waren  unter  den  Hingerafften,  und  die  Annam- 
leute  blieben  von  Anfällen  ganz  verschont.  —  Ohne  die  ätiologische  Diagnostik  kann 
der  Zweifel,  ob  es  sich  in  solchen  Ausbiüchen  um  Dengue  handelt  oder  nicht,  wohl 
kaum  entschieden  werden. 

Den  Anfang  der  Denguekrankheit  rechnet  man  im  allgemeinen  mit  der  Stunde 
des  Fieberbeginnes.  Genau  ist  das  nicht,  aber  in  den  weitaus  meisten  Fällen 
zulässig.  Der  heftige  Schmerzanfall  in  Kopf  und  Rücken  oder  Gelenken,  der  dem 
unvermutet  Ergriffenen  den  ersten  Schrei  auspreßt  oder  in  der  Haltung,  worin  er 
sich  gerade  befindet,  augenblicklich  fesselt,  ist  zwar  mindestens  so  oft  das  erste 
Krankheitszeichen  wie  das  Frösteln  oder  der  Frost,  der  das  Ansteigen  der  Körper- 
wärme einzuleiten  pflegt.  Aber  Schmerzanfall  und  Fieberbeginn  sind  nie  weit  von- 
einander entfernt.  Die  Schmerzen  können  einige  Stunden  vor  dem  Fieber  da  sein. 
mit  dem  Fieberbeginne  zusammenfallen  und  ihn  verdecken,  oder  sich,  in  selteneren 
Fällen,  ein  oder  zwei  Tage  später  zum  Fieberparoxysmus  gesellen. 

Wo  der  Schmerzanfall  nicht  den  Fieberbeginn  verdeckt,  geht  dem  Temperatur- 
anstieg fast  immer  ein  deutliches  Frösteln,  mitunter  ein  heftiger  Schüttelfrost  wie 
beim  Wechselfieberanfalle  vorauf.  Die  Wärme  steigt  rasch  in  die  Höhe  und  erreicht 
in  wenigen  Stunden  ihr  Maximum  von  39—40°  C  (Cotholexdy  auf  Reunion  1873, 
Martialis  in  Hinterindien  1873,  de  Bru.x  in  Syrien  1889).  Aber  auch  höhere  Wärme- 
grade von  41,5  bis  42°  C  sind  nicht  selten  (Charles  in  Kalkutta  1872,  Mvller  & 
Manson  in  Amoy  1872);  ausnahmsweise  kamen  Anstiege  bis  4°  C  vor  (Fouqve  im 
Golfe  von  Guinea  1870).  Der  Anstieg  von  der  normalen  Temperatur  bis  zum  Gipfel 
vollzieht  sich  gewöhnlich  binnen  vier  oder  sechs  Stunden.  Der  Xachlaß  am  zweiten 
oder  dritten  Tage  unterbricht  entweder  eine  Kontinua  oder  entspricht  einem 
stärkeren  Absinken  des  von  Anfang  an  staffeiförmig  absteigenden  Fiebers,  das  am 
dritten  oder  fünften  oder  siebenten  Tage  per  crisin  oder  per  lysin  endigt.  Die  oben- 
stehenden Kurven  aus  verschiedenen  Dengueepidemien  mögen  zur  Verdeutlichung 
der  gewöhnlichen  Fieberformen  bei  der  Dengue  genügen   (Fig.  85.  86). 

Die  anfängliche  Kontinua  pflegt  36—48  Stunden  selten  zu  überdauern.  Zieht 
sich  das  Fieber  über  den  dritten  Tag  hinaus,  so  ist  für  gewöhnlich  von  Anfang  an  ein 
remittierender  Verlauf  des  Fieberganees  bemerklich,  und  der  normalen  Fiebeiver- 
minderung  am  zweiten  oder  dritten  Tage  kann  eine  weitere  am  vierten  oder  fünften 
Tage  folgen,  wonach  der  neue  Anstieg  öfter  hinter  der  Höhe  des  vorbeigehenden 
Tages  zurückbleibt,  seltener  diese  übertrifft.  Dasselbe  gilt  für  Fieberrelapse  und 
Rezidive  nach  der  völligen  Entfieberung.  Sie  pflegen  kleiner  als  der  eiste  Anfall 
zu  sein  ;  seltener  sind  sie  sowie  ihre  Begleitsymptome  heftiger.  —  Jüngere  Arzte  heben 
als  eine  sehr  häufige  und  besonders  bezeichnende  Denguefiebeiform  den  saddle-back- 
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type  im  seven-day  fever  hervor,  bei  welchem  ein  tiefer  Nachlaß  zwischen  der  Höhe 
des  ersten  oder  zweiten  Fiebertages  und  einer  zweiten  Höhe  am  fünften  Fiebertage 
besteht.  Solche  Senkrückenfieber  oder  Hohlrückenfieber  gibt  es  aber  nicht  bloß  bei 
der  Dengue,  sondern  ebenso  bei  anderen  gedoppelten  Dreitagefiebern,  beim  Gelb- 
fieber und  beim  Beulenpestfieber.  Die  beistehende  „typische  Denguefieberkurve" 
nach  Ashburn  &  Cruro  1906  (Fig.  87)  und  eine  Pestfieberkurve  (Fig.  79)  aus  dem 
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Pestbericht  der  Deutschen  Kommission  vom  Jahre  1897  (STrcKER)  sind  zum  Ver- 
wechseln ähnlich,  wenn  man  die  begleitende  Pulskurve  wegläßt.  Diese  pflegt  bei 
Fiebergraden  von  40°  bis  37,5°  C  beim  Denguekranken  zwischen  90  und  80  oder  noch 
geringeren  Ziffern  zu  schwanken;  beim  Pestkranken  zwischen  160  und  120  Schlägen. 
Bei  der  Pest  pflegt  das  Fieber  ein  Dreitagefieber  zu  sein  und  mit  dem  Abfalle  am 
dritten  Tage  tödlich  zu  endigen.  Bei  der  Dengue  endigt  es  am  dritten  Tage  mit 
Genesung  oder  wiederholt  sich  in  einem  zweiten  Dreitageanfall,  der  sich  unmittelbar 
an  den  ersten  Anfall  anschließt.  Das  tut  das  Influenzafieber  oft,  influenza  bilep- 
tica  (Fig.  86) ;  das  tut  das  Pestfieber  ausnahmsweise ;  wir  sprechen  dann  von  einem 
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gedoppelten  Influenzaanfalle,  von  einem  Pestrelaps;  es  steht  natürlich  nichts  ent- 
gegen, auch  von  einem  Siebentagefieber  bei  der  Influenza,  bei  der  Pest  zu  sprechen, 
wie  es  bei  der  Dengue  üblich  geworden  ist  (Ashburn  &  Craig  1907,  Smith  1913. 
Rouche  1913,  Harxett  1913). 

In  einigen  Dengueepidemien  sind  Fieberkurven  verzeichnet  worden,  die  einer 
Febris  quotidiana  remittens  oder  einer  atypischen  Tertiana  oder  Quartana  entsprechen. 
Solche  kamen  besonders  in  Gelbfiebergegenden  und  Malariagegenden  zur  Beobachtung 
oder  zu  Zeiten,  wo  Dengue  mit  einer  dieser  Seuchen  zusammen  herrschte,  so  daß  die 
Annahme  einer  Doppelinfektion  wahrscheinlich  wird.  Andere  Fälle,  in  denen  statt 
des  remittierenden  Dreitagefiebers  oder  Fünftagefiebers  ein  undulierendes  Verhalten 
der  Tageskurve  mit  drei-  oder  viermaligem  Anschwellen  und  Abschwellen  der  Tem- 
peratur binnen  24  Stunden  beobachtet  wurde  (Martialis),  gehören  wohl  auch  nicht 
zu   den  reinen  Denguef ieberkurven ;   sie  erinnern  sehr  an  den  Fiebergang  bei  der 

Leishmaniosis,  Dumdumfieber  in  Bengalen, 
Ponos  in  Griechenland,  wobei  Mackexzie 
(1904).  Jemma  (1910.  1914),  Pittaluga  (1912, 
1914).  Caronia  (1914)  die  Häufung  von  zwei 
oder  drei  Fieberzacken  in  24  Stunden  hervor- 
gehoben haben.  Ebensowenig  möchten  zu 
dem  reinen  Densueanfalle  solche  Fieber»än<?e 
gehören,  in  welchen  ein  staffeiförmiges  An- 
steigen des  Fiebers  während  drei  oder  vier 
Tagen  eine  längere  Kontinua  einleitete 
(Slaughter  1S74,  de  Brux  1904).  —  Im 
allgemeinen  dürften  Charles  (1872).  Slaughter 
(1874),  Harxett  (1913)  recht  haben,  wenn  sie 
neben  dem  Dreitagefieber  das  Siebentagefieber, 
saddle-backtype.  hervorheben :  aber  nicht  recht, 
wenn  sie  als  dritte  Dengueform  in  Tropen  den  irregulär  continued  type  betonen.  — 
Daß  im  mittleren  Klima  das  Denguef ieber  sich  häufig  verlängert,  um  sechs,  sieben 
und  sogar  neun  Tage  zu  dauern,  ist  von  manchen  Autoren  beobachtet  worden 
(de  Brux  in  Beirut   1889,  Apery  in  Konstantinopel  1889). 

Der  Puls  pflegt  der  Wärmekurve  des  Denguef iebers  nicht  zu  folgen.  Er  pflegt 
hinter  der  Fieberhöhe  zurückzubleiben,  so  daß  bei  einer  Temperatur  von  40°  C  80  bis 
100  Pulse  in  der  Minute  gezählt  werden,  die  nur  beim  Aufrichten  des  Kranken  weiter 
in  die  Höhe  gehen.  Immerhin  kommen  auch  höhere  Ziffern,  bei  Kindern  unzählbare 
Vermehrungen  vor  (Rey  1868,  de  Brux  1904).  Von  diesen  Ausnahmen  abgesehen 
ist  der  mäßig  vermehrte  Puls  am  ersten  Fiebertage  hart,  gut  gespannt,  nie  dikrot. 
Vom  zweiten  oder  dritten  Tage  ab  pflegt  sich  die  Pulsziffer  auffallend  zu  vermindern, 
auf  80,  70,  60,  50  abzusinken.  Beobachter  wie  Saxdwith  (1S8S).  Clelaxd  und  Bradley 
(191S)  sprechen  deshalb  von  einer  typischen  Bradykardie  im  Denguefieber.  Vavvray 
(1872)  zählte  Pulsverminderungen  bis  48.  47,  44;  ebenfalls  Stitt  (1913)  auf  Manila 
eine  Verminderung  bis  45.  Nur  im  Gelbfieber  soll  die  Ziffer  noch  weiter  abwärts  gehen. 
Die  Atmung  pflegt,  der  Fieberwärme  folgend,  ein  wenig  aber  nicht  auffallend 
beschleunigt  zu  sein;  bisweilen  ist  sie  durch  die  Schmerzen  gehemmt  und  bei  teta- 
nischen  Muskelspannungen  am  Brustkorbe  unterdrückt. 

Die  Entfieberung  erfolgt,  wie  schon  gesagt,  lytisch  oder  kritisch.  Aber  auch 
im  ersteren  Falle  pflegen,  beim  schließlichen  Alisinken  der  Körperwärme  unter  die 
normale  Höhe,  andere  Zeichen  der  Krankheitsentscheidung,  Sehweiß,  Durchfälle. 
satziger  Harn,  Nasenbluten,  nicht  zu  fehlen.  Am  auffallendsten  häufen  sich  diese 
Zeichen  bei  den  im  Tropenklima  schon  nach  48  Stunden  erfolgenden  rapiden  Krisen 
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Bubo  femuralis,  rasche  Genesung. 

G.  Sticker,  Bombay  1897. 
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(Martialis).    Je  schneller  der  Fieberabfall,  desto  reichlicher  und  zusammenfließender 
soll  in  solchen  Fällen  der  terminale  Hautausschlag  sein. 

Mangel  des  kritischen  Schweißes  wird  von  Poggio  (1872)  für  ein  ungünstiges 
Zeichen  erklärt.  De  Brun  beobachtete  den  endlichen  Schweiß  regelmäßig.  Manche 
Autoren,  wie  Slaughter  (1874),  Charles  (1872),  betonen  den  üblen  Geruch  dieses 
Schweißausbruches  und  vergleichen  ihn  mit  dem  des  faulen  Strohes  oder  der 
Gartenraute. 

Zwischen  dem  ersten  Anfalle  und  einem  Rezidiv  pflegt  die  Körperwärme  für 
24  Stunden  oder  auch  für  mehrere  Tage  unter  der  Norm  zu  bleiben;  doch  werden 
auch  unvollständige  Nachlässe  beobachtet,  besonders  dann,  wenn  der  Relaps  dem 
ersten  Anfalle  auf  dem  Fuße  folgt  oder  wenn  ein  zusammenfließender  dauerhafter 
Ausschlag  sich  einstellt,  was  bei  Kindern  und  Frauen  öfter  als  bei  Männern  vorkommen 
soll  (Thaly  1866,   Smart  1867,  Oswald  1867,  Cotholexdy  1873,  de  Brun  1906). 

Das  zweite  Hauptsymptom  im  Dengueanfalle  sind  Schmerzen:  oft  furchtbare, 
wütende,  unerträgliche  Schmerzen.  Am  häufigsten  packen  sie  Kopf,  Lenden  und 
die  Gegenden  der  großen  Gelenke,  besonders  die  Knie  und  die  Schultern.  Zahlreiche 
Erzählungen  beleuchten  die  Plötzlichkeit  und  Gewalt  der  Schmerzen  zu  Beginn  des 
Dengueanf alles.  Wir  erinnern  noch  einmal  an  die  arabische  Überlieferung  von  den 
Dieben,  die  bei  Denguekranken  einbrechen  wollen,  während  diese  vom  Knieübel 
gefesselt  sind,  und  dabei  selber  vom  Knievater  gebannt  werden.  Bylon  (1823)  auf 
Java  fühlte,  als  er  seine  Kranken  besuchte,  im  Gespräche  mit  einem  Kranken  plötzlich 
einen  nagenden  Schmerz  an  der  rechten  Hand;  der  Schmerz  ergriff  dann  rasch  andere 
Gelenke :  eine  Stunde  später  lag  er  in  hohem  Fieber  hilflos  zu  Bette.  Ein  Gesunder 
äffte  den  lächerlichen  Gang  der  Dengueregriffenen  nach  und  wurde  mitten  in  der 
Pantomime  selber  ergriffen  (Martialis  1874).  In  Batavia  wurde  eine  Dame  beim 
Plätten  so  plötzlich  von  dem  heftigsten  Schmerz  im  Arme  gepackt,  daß  sie  erstarrt 
stehen  blieb  und,  weil  gleich  darauf  auch  die  Beine  vom  Schmerz  ergriffen  wurden, 
ins  Bett  getragen  werden  mußte  (van  der  Bürg  1905).  Ein  Patient  Manson's  (1908) 
stand  morgens  ganz  wohl  vom  Bette  auf;  er  hatte  sich  noch  nicht  fertig  angekleidet, 
als  ihn  Schmerzen  und  Fieber  so  stark  befielen,  daß  er  sich  wieder  hinlegen  mußte. 
In  dem  Augenblicke,  schreibt  Twining  (1825).  wo  sich  einer  beglückwünscht,  der 
Dengue  entgangen  zu  sein,  ergreift  sie  ihn. 

Von  der  Hilflosigkeit  der  Denguekranken  gibt  Reboul's  Bericht  einen  Begriff: 
Das  Schiff  Le  Cher  erlitt  am  6.  Januar  1885  an  der  Küste  von  Neukaledonien  Schiff- 
bruch., während  ein  Dengueausbruch  auf  ihm  herrschte.  Die  Kranken  konnten  sich 
nicht  bewegen  oder  waren  ganz  teilnahmlos  vor  Schmerzen;  sie  mußten  mit  Mühe 
und  unter   Qualen  in  die  Rettungsbote  getragen  werden. 

Nicht  immer  beginnen  die  Schmerzen  mit  voller  Gewalt;  der  erste  Krankheits- 
anfall kann  milde  sein,  sich  in  Mattigkeit,  Schwere  der  Augenlider,  häufigem  Gähnen, 
leichtem  Schwindel  äußern;  es  läuft  eine  Kälte  den  Rücken  entlang;  dann  treten 
unregelmäßige  Frostschauer  auf;  unter  zunehmendem  Kopfschmerz  und  Lenden- 
schmerz fangen  die  kleinen  Gelenke  an,  in  Schmerz  zu  erstarren.  Bei  kleinen  Kindern 
kann  der  Dengueanfall  mit  heftigen  Krämpfen  eröffnet  und  auch  weiterhin  von 
Konvulsionen  begleitet  werden;  bei  jungen  Mädchen  sieht  man  nicht  selten  eine 
hysterische  Krise  mit  dem  Anfalle  ausbrechen  (Charles  1872,  Martialis  1874,  de  Bruk 
1906). 

Während  über  Schmerzen  in  Kopf  und  Genick  oder  Rücken  oder  Kreuz  fast 
von  einem  jeden  Kranken  mehr  oder  wreniger  geklagt  wird,  können  in  einzelnen  Fällen 
Gliederschmerzen  und  insbesondere  der  bannende  Gelenkschmerz  völlig  fehlen.  Bei 
den  meisten  schmerzen  wenigstens  einige  kleine  Gelenke  in  den  Fingern,  Zehen, 
Händen;  bei  anderen  herrscht  ein  fester  Schmerz  im  Kreuz,  in  einer  Hüfte,  in  einer 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aufl.    IV.  *" 


482        Georg  Sticker,  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  warmen  Länder. 

Schulter,  im  Handgelenk  oder  im  Unterkiefer  vor.  Am  häufigsten  aber  wird,  wie 
schon  die  Benennung  mancher  Dengueepidemien  aussagt,  der  Knieschmeiz,  danach 
der  Schulterschmerz  beobachtet.  In  43  Fällen.  dieKiEwiET  de  Jonge  im  Jahre  1900 
sah,  waren  35 mal  die  Kniee  die  am  stärksten  gemarterten  Teile.  In  Goree  im  Jahre 
1S63  entsprach  die  Heftigkeit  und  Ausdehnung  der  Schmerzen  dem  Grade  der  Krank- 
heit;  in  leichten  Fällen  mit  geringem  Fieber  waren  nur  Finger  und  Handgelenke, 
Zehen  und  Füße  schmerzhaft  versteift ;  so  besondres  häufig  bei  Kindein.  In  schweren 
Fällen  wüteten  die  Schmerzen  bald  in  allen  Gliedein  und  besonders  an  den  großen 
Gelenken,  wobei  dann  Fieber  und  Zerschlagenheit  aufs  äußerste  stiegen  (Thaly  1866). 

Während  viele  Kranke  durch  einen  fixen  Schmerz  für  24—36  Stunden  un- 
beweglich gemacht  werden,  wechselt  bei  anderen  der  Schmerz  alle  paar  Stunden 
seinen  Platz  (Martialis,  Karssen  1879).  In  manchen  Epidemien  ergriff  das  Übe! 
der  Eeihe  nach  viele  oder  alle  Glieder  hintereinander,  zuerst  die  Finger,  dann  die 
Hand,  dann  den  Arm,  dann  die  Schulter,  und  so  auch  die  Zehen.  Füße,  Beine,  auf- 
wärts steigend  wie  der  hitzige  Gelenkrheumatismus;  in  wenigen  Stunden  waren  alle 
Gelenke  so  geschwollen  und  >chmerzhaft,  daß  der  Kranke  kein  Glied  mehr  zu  iühren 
vermochte.  So  war  es  auch  öfter  in  der  amerikanischen  Epidemie  1826 — 1S2S,  in  der 
indischen  1870  usw.  In  anderen  Fällen  können  die  Kranken  die  gequälten  Glieder 
nicht  ruhig  halten,  sondern  verlagern  sie  beständig  oder  schütteln  sie,  um  die  Schmelzen 
erträglich  zu  machen. 

Das  Wort  Gelenkschmerz  bei  Dengue  ist  keineswegs  immer  wörtlich  zu 
nehmen.  In  sehr  vielen  Fällen  ist  es  mehr  die  Gegend  um  das  Gelenk  hei  um  als  das 
Gelenk  selb.-t.  das  leidet;  und  mitunter  verhindert  eine  hochgradige  Empfindlichkeit 
der  benachbarten  Muskeln  oder  Sehnenscheiden  mehr  als  eine  Veiänderung  am 
Gelenke  selbst  die  Bewegungen  im  Gelenke.  Hierbei  müssen  bedeutende  Unter- 
schiede in  den  verschiedenen  Epidemien  obwalten,  wenn  man  die  voneinander  ab- 
weichenden Berichte  alle  will  gelten  lassen.  Während  viele  Beobachter  entzündliche 
Veränderungen  über  dem  schmeizhaften  Gelenke,  mitunter  sogar  bedeutende  An- 
schwellungen der  Gelenkgegenden  ganz  entschieden  hervoiheten  (Stenxet  1828, 
Furloxge  1830,  Sandwich  1888),  konnten  andere  weder  Bötung  der  Haut  noch  örtliche 
Hitze  oder  Schwellung  über  den  Gelenken  finden  und  auch  sogar  keinen  besonderen 
Schmerz  durch  Druck  auf  die  Gelenkgegend  oder  durch  Gelenkbeugungen  und  Gelenk- 
zerrungen hervorrufen  (Thaly  1866.  Vauyray  1872,  de  Brux  1906.  Beboil  1912).  — 
Andere  fanden  eine  H yperästhesie  der  Haut  über  den  schmelzenden  Teilen, 
die  auch  an  anderen  Stellen,  bei  der  Betastung  des  Pulses,  beim  Berühren  der  Haare, 
beim  Ankleiden,  beim  Bedecken,  dem  Kranken  widerwärtig  hervortrat.  Eine  Hyper- 
ästhesie der  Handteller  und  der  Fußsohlen  mit  brennendem  Gefühl  beim  Gebrauch 
der  Hände  und  beim  Aufsetzen  der  Füße  wurde  ebenfalls  beobachtet  (Martialis). 

Muskelschmerzen  wurden  von  manchen  Ärzten  häufiger  beobachtet  als 
Gelenkschmerzen;  auf  jene  wurde  die  Erschwerung  des  Ganges  bezogen,  wenn  sie 
in  den  Waden,  die  Steifheit  des  Nackens,  wenn  sie  im  Genick,  die  Lumbago,  wenn 
sie  in  den  Lenden  lokalisiert  waren.  Bei  solchen  Muskelschmerzen  fühlten  die  Kranken 
ihre  leidenden  Teile  wie  von  Stockhieben  zerschlagen:  jede  Lage  und  Haltung  des 
Gliedes  war  ihnen  unerträglich,  so  daß  sie  beständig  die  Lage  änderten  und  ihre 
Glieder  umherwarfen.  Am  häufigsten  war  die  Wadenmuskulatur  der  Sitz  solcher1 
Schmerzen  (Steduax  1S28.  Cock  1830.  Baryt  1869,  Poggio  1S70);  oft  auch  die  Lenden- 
muskulatur (Poggio);  mitunter  die  Bauchmuskeln  (de  Brux  1906)  oder  die  Brust- 
muskeln (Fot-QUE  1876,  Beboul  1912);  im  letzteren  Falle  erlitten  die  Kranken  wegen 
der  Erschwerung  oeler  Unterbrechung  ihrer  Atmung  ungeheure  Angst  und  Be- 
klemmung. 

Xervensch merzen  werden  nicht  oft  erwähnt.     De  Wilde  (1873)  hörte  von 


Die  Dengue.  483 

manchen  Kranken  die  Klage  über  ein  tiefes  Bohren  und  Reißen  im  Verlauf  des  Ell- 
bogennerven und  fand  den  Nervenstamm  auf  Druck  empfindlich.  —  Nicht  selten 
finden  wir  die  Angabe,  daß  Gelenke,  die  früher  durch  Quetschung,  Verrenkung, 
Entzündung  gelitten  hatten,  im  Dengueanfalle  besonders  heftig  ergriffen  wurden; 
ebenfalls  alte  Hautnarben,   Verbrennungsnarben,    Schnittnarben  usw. 

Die  Kopfschmerzen,  eine  Hauptklage  im  Beginn  des  Dengueleidens,  pflegen 
die  Stirne  und  den  Hinterkopf  einzunehmen,  hartnäckig  und  fest  auf  ihrer  Stelle 
zu  verharren;  Druckgefühl  und  Schwere  um  die  Augen  herum  sind  gewöhnlich;  oft 
klagen  die  Kranken,  sie  hätten  das  Gefühl,  die  Augen  würden  ihnen  aus  den  Höhlen 
hinausgetrieben.  In  der  Epidemie  von  Cadix  im  Jahre  1865  überwogen  die  Kopf- 
schmerzen ;  zwei  Jahre  später  auf  Teneriffa  die  Gelenk-  und  Muskelschmei  zen  (Poggio). 

Das  Dengueexanthem,  trotz  der  guten  Beschreibung  durch  Cubillas  (1785) 
oft  unerwähnt  gelassen,  von  den  neueren  Beobachtein  so  regelmäßig  wie  bei  den 
exanthematischen  Fieberkrankheiten  im  engeren  Sinne  gefunden  (Oswald  18G7, 
Smart  1867,  Charles  1872,  de  Brun  1889,  van  der  Burg  1905,  Reboul  1912),  tritt  in 
ausgebildeten  Krankheitsfällen  zweizeitig,  mit  Beginn  des  Fiebers  und  mit  oder  nach 
der  Entfieberung  auf  und  wird  in  den  meisten  Fällen  wenigstens  als  Endexanthem 
beobachtet.  Um  die  Ausschläge  in  jedem  Falle  zu  finden,  muß  man  sein  Augenmerk 
darauf  richten,  da  sie,  besonders  das  Initiale xanthem,  oft  sehr  flüchtig  und  leicht 
und  nur  an  einzelnen  Körperstellen,  auf  den  Handtellern,  Fußsohlen,  Innenseiten 
der  Arme  und  Schenkel,  auftreten  und  bei  der  Schwierigkeit,  die  schmerzleidenden 
Patienten  zu  entkleiden,  vom  Gewände  verdeckt  werden.  Oft  freilich  treten  sie  ohne 
weiteres  so  stark  hervor,  daß  Laien  und  Ärzte  die  Krankheitsbenennung  von  ihnen 
gemacht  haben:  fievre  rouge  (Thaly  1866,  Rufz  de  Lavison  1869,  Cotholendy  1873, 
de  Brun  1873),  scarlatina  rheumatica  (Smart  1867,  Oswald  1867),  bouquet, 
bücket  (Smart  1867),  colorada,  calentura  roja  (Pogglo  1871),  rosalia,  exan- 
thesisarthrosia,  scarlatina  mitis  usw.  Daß  der  Ausschlag  nicht  immer,  wo 
er  vermißt  wurde,  einfach  übersehen  worden  ist,  beweist  die  Bemerkung  eines  so 
scharfen  Beobachters  wie  Pruner  (1847),  daß  das  exanthematische  Element,  das 
anfänglich  gegenüber  dem  rheumatoiden  zurücktrat,  sich  mit  steigender  Epidemie 
mehr  ausbildete.  In  Noumea  auf  Neukaledonien  1883  vermißten  die  meisten  Ärzte 
anfänglich  das  erste  Exanthem,  um  es  später  regelmäßig  zu  finden.  Reboul  meint, 
es  habe  zuerst  wohl  die  Aufmerksamkeit  darauf  gefehlt.  Das  kann  wohl  bei  einem 
oder  dem  anderen  Arzte  vorkommen,  aber  nicht  leicht  bei  vielen.  Jedenfalls  ist 
es  nicht  berechtigt,  beim  Vermissen  eines  Exanthems  schlechtweg  einen  Dengue- 
ausbruch  aus  diesem  Grunde  zu  leugnen.  Genau  dieselben  Unterschiede  im  Fehlen 
der  Exantheme  in  der  einen  Epidemie  und  ihrer  starken  Ausbildung  in  einer  an- 
deren Epidemie  kommen  auch  bei  anderen  Seuchen  vor,  bei  der  epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis,  beim  Flecktyphus  usw.  —  Cleland  &  Bradley  haben 
beim  Dengueausbruch  in  Australien  1916  den  Ausschlag  oft  vermißt. 

Den  ersten  Hautausschlag,  initial  rash  der  englischen  Ärzte,  exantheme 
initial,  eruption  premonitoire  der  französischen  Ärzte,  beobachteten  Twiktno, 
Mouat,  Cavell  im  Jahre  1825  in  Indien  sehr  häufig;  Martlalis  in  Indochina  1874 
in  der  Hälfte  der  Fälle;  Charles  in  Kalkutta  1871  in  zwei  Drittel  der  Fälle;  Cotho- 
lendy 1873,  Mtorcec  1876  auf  Reunion  in  der  Regel.  Er  stellt  sich  dar  als  eine  gleich- 
mäßige Rötung  des  Gesichtes,  des  Halses  und  der  Arme,  oder  auch  der  ganzen  Körper- 
oberfläche, wie  sie  einem  heißen  Bade  folgt,  oder  als  breite  scharlachrote  Flecken, 
die  allmählich  zusammenfließen  und  ganz  besonders,  oft  ausschließlich,  die  unbe- 
deckten Körperteile,  Gesicht,  Brust,  Hände,  einnehmen.  Von  der  gewöhnlichen 
Fieberröte  unterscheidet  sich  dieses  Erythem  sogleich  zu  Beginn  durch  seine  inten- 
sivere, karmesinrote  Farbe  und  durch  eine  Aufdunsung  der  Hautstellen,  besonders 

31* 


484        Georg  Sticker,  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  wannen  Länder. 

im  Gesicht,  um  die  Augen,  an  den  Lidern,  Wangen  und  Ohren.  Die  Anschwellung 
kann  bisweilen  beträchtlich  werden,  geht  unter  Fingercltuck  zurück,  um  rasch  wieder- 
zukehren. Mitunter  werden  Rötung  und  Aufdunsung  des  Gesichtes  von  einer  stärkeren 
Quellung  des  unteren  Augenlides,  das  gegen  Druck  empfindlich  ist,  begleitet;  ferner 
von  vermehrter  Tränenabsonderung,  in  der  das  gerötete  lichtscheue  Auge  schwimmt, 
und  von  gesteigerter  wässeriger  Sekretion  der  Nasenschleimhaut :  oft  auch  von  stärkerer 
Bötung  des  Gaumensegels  mit  leichten  Schluck-  und  Schlingbeschwerden;  seltener 
von  Nasenbluten. 

Bisweilen  erinnert  das  Exanthem  weniger  an  das  Erythema  solare  oder  an  einen 
einfachen  Botlauf  als  an  Skarlatina.  Urtikaria,  Erysipelas  bullosum,  Erythema  exsu- 
dativum multiforme.  Viele  Denguekranke,  besonders  unter  den  Kindein  und  zarten 
Frauen,  werden  auf  ihren  Ausschlag  aufmerksam  durch  Jucken,  Brennen,  Beißen  in 
der  Haut  oder  durch  die  Empfindlichkeit  der  Haut  an  den  Lidern,  Ohrläppchen, 
Wangen  gegen  Druck  und  Berührung.  Auf  zarten  weißen  Händen  pflegt  er  deutlicher 
zu  sein  als  auf  der  dunklen  Haut  der  Indier.  Malaien,  Neger. 

Der  erste  Dengueausschlag  erscheint  mit  dem  Fieberanfalle  und  verschwindet 
für  gewöhnlich  nach  einigen  Stunden,  spätestens  mit  dem  Fieberabfalle.  Eine  starke 
Blutwallung  des  Gesichtes  ist  häufig  sein  Beginn,  der  dem  Arzte  leicht  entgeht,  weil 
er  meistens  erst  hinzukommt,  wenn  das  Übel  auf  der  Höhe  ist.  Die  mittlere  Dauer 
des  Exanthems  ist  drei  bis  sechs  Stunden;  bei  zarten  Mädchen  sah  Prexer  es  24 
Stunden,  bei  kräftigen  jungen  Männern  mit  weißer  Haut  dreimal  24  Stunden  fort- 
währen. Bisweilen  blaßt  es  für  einige  Stunden  ab,  um  wiederzukehren  (Charles. 
Martialis).  Selten  sah  man  es  dem  Fieber  24—48  Stunden  nachhinken  (Charles, 
de  Brun);  nie  eine  Abschuppung  nach  sich  ziehen. 

Der  zweite  Hautausschlag,  terminal  rash  der  Engländer,  exantheme 
terminal  der  Franzosen,  ist  regelmäßiger,  hervortretender  und  beständiger  als  der 
erste,  dabei  durchaus  vielgestaltig,  so  daß  er  bald  mit  Röteln,  wie  in  der  westindischen 
Epidemie  1826,  am  Senegal  1865,  in  Cadix  1865,  in  Vorderindien  1S72,  bald  mit 
Masern,  wie  auf  Reunion  1869.  in  Port  Said  1871,  in  Aden  1871  usw.,  verglichen 
wird,  bald  wie  eine  einfache  Roseola  ,  bald  wie  eine  Urtikaria ,  bald  wie  ein  frisches 
Variolaexanthem,  bald  wie  ein  bullöses  Erysipel  (Fouque  1876)  aussieht; 
bei  blutarmen  Personen  auch  wohl  als  ein  geschwüriges  Ekzem  mit  Ekch ymosen 
sich  darstellt  (Cotholexdy  1873).  Die  eine  oder  die  andere  Form  kann  in  einer  Epi- 
demie vorwalten;  gewöhnlich  aber  findet  man  in  derselben  Epidemie  die  verschiedenen 
Formen  bei  den  verschiedenen  Patienten;  entweder  ziemlich  rein  oder  auch  gemischt, 
so  daß  bei  einzelnen  von  dem  polymorphen  Ausschlage  ein  buntscheckiges  Bild  ent- 
steht, worin  rote  Flecken,  rote  Papeln,  blasse  und  rote  Quaddeln  sich  mischen  und 
überdies  ausnahmsweise  noch  erbsengroße  dunkelbraune  Blasen  mit  schwärzlichem 
Inhalt,  flache  Geschwüre  usw.  hervortreten  können.  Am  häufigsten  ist  eine  Mischung 
von  ausgebreiteter  scharlachartiger  Bötung  mit  breiten  flachen  Papeln  oder  hellen 
und  dunklen  Urtikaria quaddeln.  Gelegentlich  gesellen  sich  Petechien  hinzu  (Dbkks 
1915);  ferner  sind  häufig  sekundäre  Lymphknotenschwelhingen  in  Kniekehlen, 
Leisten,  Ellbogen  und  Achseln  (Beverley  and  Lynn  191V). 

Die  Lieblingsstellen  für  den  zweiten  Dengueausschlag  sind  Gesicht.  Hals  und 
Brust,  Füße,  Knie,  Handgelenke  und  Unterarme,  also  die  unbedeckt  getragenen 
Körperteile.  Oft  bleibt  er  auf  einzelne  Teile  wie  Gesicht  und  Handteller  beschränkt; 
in  anderen  Fällen  nimmt  er  alle  genannten  Stellen  ein:  selten  wird  der  ganze  Körper 
von  ihm  überzogen.  Er  besinnt  entweder  am  Halse,  in  den  Handtellern,  an  den 
Knien;  so  in  Indien  1870;  oder  an  Händen  und  Annen:  so  in  China  1872;  um  dann 
auf  Schultern.  Brust.  Rücken,   Schenkel  usw.  überzugehen. 

Gewöhnlich  erscheint  der  Hautausschlag  um  den  zweiten  bis  fünften  Krankheits- 
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tage  mit  dem  Fieberabgang  oder  erst  nach  vollendeter  Entfieberung,  wie  vor  dem 
Fiebernachlasse.  Er  kann  von  einem  leichten  Nachfieber  begleitet  werden,  das  selten 
fehlt  in  denjenigen  Fällen,  wo  er  tiefer  in  der  Haut  sitzt  und  zusammenfließt.  Oft  ist 
der  Ausschlag  sehr  flüchtig  und  verharrt  kaum  eine  .Stunde  oder  weniger;  gewöhnlich 
besteht  er  ein  oder  zwei  Tage,  kann  aber  auch  drei,  fünf  Tage,  sogar  eine  Woche  und 
länger  währen  (de  Brux  1889). 

Bei  Denguerückfällen  wiederholt  sich  der  zweite  Ausschlag  häufig,  dabei  oft 
in  anderer  Form.  So  sah  Charles  zuerst  ein  masernäbnliches  Exanthem  auftreten, 
nachher  eine  allgemeine  Urtikaria. 

In  den  meisten  Fällen  geht  das  Exanthem  in  der  Ordnung  zurück,  in  der  es 
sich  ausbreitete:  also  zuerst  an  den  Handgelenken,  dann  an  den  Handtellern,  Rücken, 
Hals,  Gesicht,  Zehen,  Füßen,  Sehenkeln  usw.  Je  stärker  er  sich  ausbildete,  um  so 
zögernder  pflegt  er  wegzugehen;  bei  mehrtägiger  Dauer  können  sich  an  einzelnen 
Stellen  Ekchymosen  bilden. 

Der  Ausbruch  des  zweiten  Exanthems  erfolgt  häufig  unter  lebhaftem  Juckreiz, 
der  zu  den  vorhandenen  Flecken  und  Knötchen  und  Quaddeln  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Kratzwunden  und  ihre  Folgen  hinzufügt.  Große  Unruhe,  Kopfweh  und 
Angst  sind  seltene  Begleiter  des  Ausbruches  dann,  wenn  seine  Aussaat  auf  Gesicht, 
Hals  und  Brust  reichlich  geschieht,  aber  auf  den  Gliedern  fehlt. 

Man  hat  sich  so  sehr  gewöhnt,  die  Exantheme  bei  Fieberkranken  ganz  allgemein 
bloß  als  Wirkung  der  allgemeinen  Krankheit  und  der  Fieberursache  anzusehen, 
daß  man  kaum  mehr  überlegt,  ob  und  wieweit  äußere  Haut  Verletzungen  an  der 
Entstehung  der  Ausschläge  Anteil  haben :  wieweit  etwa  bei  ihrer  Entstehung  Insekten- 
stiche in  Betracht  kommen.  Meine  Erfahrungen  bei  der  Pest,  beim  FIcckfieber,  beim 
Bauchtyphus  bestimmen  mich  zu  behaupten,  daß  in  sehr  vielen  Fällen  dieser  Krank- 
heiten sowohl  che  flüchtigen  wie  besonders  die  tieferen  Hautausschläge  Folgen  sind 
von  Flohstichen,  Lausbissen.  Mückenstichen  usw..  welchen  gegenüber  die  Haut  des 
Fiebernden  und  des  spezifisch  Infizierten  anders  und  stärker  reagiert,  als  die  Haut 
des  Gesunden.  Ein  Pestkranker,  der  mit  Flohstichen  behaftet  in  das  Pestspital 
kommt  oder  im  Spital  von  Stechmücken  oder  Stechfliegen  belagert  wird,  zeigt  am 
dritten  Tage  die  Haut  voller  Petechien  oder  wird,  wenn  er  genest,  Furunkeln,  Petechien, 
Vibizes  während  der  zweiten  Woche  bekommen  usw.  —  Wir  werden  bei  der  Pappatasi- 
krankheit  auf  die  Haut  Veränderungen  durch  Mückenstiche  zurückkommen. 

Das  Verschwinden  des  zweiten  Dengueausschlages  ist  meistens  von  einem  mehr 
oder  weniger  starken  Juckreiz  und  von  Abschilferung  der  Haut  begleitet.  Der 
Juckreiz  kann  heftig  und  so  qualvoll  werden,  daß  der  Kranke  Tag  und  Nacht  keine 
Ruhe  hat  und  zur  Linderung  dieses  Leidens  den  Arzt  mehr  benötigt  als  vorher  (de 
Brun).  Er  tritt  mit  oder  ohne  Abschilferung  ein  (Miorcec),  beschränkt  sich  auf 
einzelne  Hautstellen  wie  Handteller  und  Fußsohle,  oder  quält  die  ganze  Körper- 
oberfläche. Er  beginnt  bald  nach  dem  Erblassen  des  Ausschlages,  also  um  den  achten 
Krankheitstag  oder  kommt  später,  Ende  der  zweiten,  der  dritten  Woche.  Für  ge- 
wöhnlich hält  das  Jucken  24  Stunden,  oft  zwei  oder  drei  Tage  an,  nicht  selten  auch 
z^ei,  drei  Wochen. 

Eine  Abschilferung  der  Haut  wird  wenigstens  in  einem  Viertel  der  Fälle 
beobachtet  (Martulis);  selten  während  einer  Epidemie  bei  allen  Erkrankten  vermißt 
(Thaly).  Sie  erfolgt  in  der  Regel  kleienförmig  wie  nach  den  Masern,  mitunter  staub- 
artig, kaum  merklich,  als  ob  die  Haut  zart  gepudert  wäre;  selten  geschieht  sie  unter 
Schuppenbildung  und  in  linsengroßen  bis  nagelgroßen  Schalen  oder  in  Fetzen  wie 
bei  dem  Scharlachgenesenen.  Auf  der  dunklen  Haut  von  Xegern  und  Malaien  sah 
Charles  die  Schuppen  vor  der  Ablösung  als  auffallende  weiße  Inseln  sich  von  dem 
dunklen   Untergrunde   scharf  abheben.      Stedmax   beobachtete   bei   einem   achtzig- 
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jährigen  Greise  eine  plattenförmige  Häutung;  nach  Ablösung  der  pergament ähnlichen 
Fetzen  erschien  die  rote  Unterhaut,  die  von  unerträglichem  Jucken  geplagt  wird. 
Bei  anderen  Greisen  wurden  Exkulpationen  des  Hodensackes  mit  nachträglicher 
Entzündung  der  Hoden  beobachtet:  bei  anderen  Patienten  folgten  zahlreiche 
Furunkel  oder  breite  oberflächliche  Eiterungen.  Zwei  Brüder  von  fünf  oder  sechs 
Monaten  starben  an  den  Folgen  der  nachträglichen  Entzündung,  die  von  der  ent- 
blößten, rohen,  äußerst  empfindlichen  Unterhaut  ausging. 

Oft  hinterbleibt  an  den  abgeschilferten  Hautstellen,  besonders  in  den  Hand- 
tellern und  Fußsohlen,  eine  langwierige  Hyperästhesie,  die  das  Greifen  und  Gehen 
peinlich  macht.  Nicht  selten  begleitet  die  Hautabschilferung  ein  mehr  oder  weniger 
erheblicher  Haarausfall. 

Blutungen  in  die  Haut  sind  bei  Dengue  selten  beobachtet  worden  (Deeks  1915); 
aber  Blutungen  aus  Schleimhäuten,  insbesondere  aus  den  Luftwegen  und  dem  weib- 
lichen Genitalschlauch  sind  nicht  selten  (Rice,  Chandleb  und  Rice  1923).  In  einigen 
Fällen  auch  sind  bei  unbezwinglichem  Erbrechen  schwarze  Massen  ausgeworfen 
worden. 

Gelbsucht  bei  Denguekranken  ist  von  einigen  Berichtern  gesehen  worden 
(Rush  1793,  de  Brun  1904);  in  den  amerikanischen  Gelbfieberbezirken  soll  dieser 
Dengueikterus  häufig  sein;  Verwechslungen  mit  Gelbfiebet  fällen  werden  angenommen 
(Guiteras  e  Cartaya  1906.  Ashburn  and  Craig  1907,  United  States  1912).  Bei 
der  letzten  Dengueepidemie  in  Galveston,  Texas,  haben  Chaxdler  und  Rice  (1923) 
in  567  Fällen  nichts  von  Gelbsucht  gesehen. 

Störungen  am  Verdauungsapparate  fehlen  beim  Dengueanfalle  fast  nie. 
Am  regelmäßigsten  wird  eine  starke  Verstimmung  des  Magens  und  eine  hartnäckige 
Verstopfung  des  Darmes  beobachtet.  Erstere  äußert  sich  in  pappigem  oder  bitterem 
Geschmack  im  Munde;  weißlichem  oder  gelblichem  schammigem  Belag  der  Zunge, 
die  nur  an  der  Spitze  und  den  Rändern  rot  bleibt ;  in  Druck  und  Fülle  in  der  Magen- 
grube, Übelkeit  und  bisweilen  in  schleimigem  oder  galligem  Erbrechen  beim  Ein- 
setzen des  Anfalles.  Das  Erbrechen  ist  in  einzelnen  Fällen  unbezwinglich  und  bringt 
schwarzen  Magensatz  herauf  (Tascox).     Der  Durst  ist  oft  lebhaft. 

Selten  sind  statt  der  Verstopfung  wässerige  oder  gallige  Durchfälle  mit  Schmerzen 
im  Bauche.  Hier  und  da  werden  choleraähnliche  Durchfälle  erwähnt,  die  sich  ohne 
Gebrauch  von  Abführmitteln  einstellen. 

Eine  Reizung  der  Rachenschleimhaut  mit  erschwertem  Schlucken  wird  öfter 
erwähnt  (Cavell  1824,  Motjat  1825.  de  Brux  1889).  Ebenso  Fälle  von  Speicheldrüsen- 
schwellung mit  starkem  Speichelfluß,  ohne  daß  ein  Gebrauch  von  Kalomel  vorauf- 
gegangen wäre.  Dieses  Symptom  kann  mit  den  Zeichen  einer  mäßigen  Stomatitis 
oder  mit  einem  roten  Exanthem  und  oberflächlichen  Erosionen  der  Mundschleimhaut 
einhergehen;  es  erscheint,  wie  auch  leichte  katarrhalische  Reizungen  der  oberen 
Luftwege,  nie  vor  dem  zweiten  oder  dritten,  gewöhnlich  nicht  vor  dem  vierten  oder 
fünften  Tage  (Martialis  1874,  Morice  1875). 

Die  Leber  ist  ausnahmsweise  geschwollen  und  dann  wird  auch  ein  leichter 
Ikterus  beobachtet.  Ein  Milztumor  i^t  palpatorisch  nie  nachgewiesen  worden 
(Charles,  de  Brun).  Entgegengesetzte  Angaben  (Deeks  1915)  beziehen  sich  wohl 
auf  Kranke,  die  mit  Dengue  nichts  zu  tun  hatten,  oder  beruhen  auf  zufälligen  Mi-ch- 
infekten. 

Lymphknotenschwellungen  treten  bei  vielen  Denguekranken  in  der 
Periode  der  Fieberremission  oder  später  mehr  oder  weniger  auffällig  hei  vor.  haupt- 
sächlich an  den  Kieferwinkeln,  an  den  Halsseiten,  in  den  Achseln.  Ellbeugen.  Knie- 
kehlen, Leisten,  einzeln  oder  rosenkranzartig  hintereinander  gereiht.  Sie  kommen 
auch  in  ganz  milden  Krankheitsfällen  vor  (Foiqve  1876).  pflegen  wenig  zu  sehmerzen 
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und  sich  nach  acht  Tagen  zu  lösen;  gehen  nur  sehr  selten  in  Eiterung  über  (de  Brtjn 
1906;  Aktont  and  Mobvan  1902).  Selten  findet  man  in  ihrem  Quellgebiete  eine 
leichtere  oder  schwerere  Lymphangitis  (Martialis)  oder  Geschwüre  auf  der  Mund- 
schleimhaut oder  auf  der  Haut  (Christie  1872).  Die  beim  Denguefieber  so  auffallende 
Lymphozytose  geht  mit  den  Lymphknotenanschwellungen  zusammen  (Beverley  and 
Lynn  1915). 

Störungen  der  Atmungsorgane  sind  außer  den  erwähnten  leichten  Ka- 
tarrhen der  Nase,  des  Rachens  und  Gaumens  und  einer  gelegentlichen  Bronchitis 
selten.  Doch  bemerkte  Pruxer  mit  dem  Eintritt  der  kalten  Xächte  Neigung  zu  Bron- 
chitis öfter.  Pneumonie  und  Pleuritis  bei  Denguekranken  sind  so  selten,  daß  sie  wohl 
als  Zufälle  gelten  dürfen.  Dasselbe  gilt  von  der  hier  und  da  erwähnten  Perikarditis 
und  Nephritis;  wenn  sich  auch  gelegentlich  solche  Zufälle  häufen,  wie  in  der  Epidemie 
im  Peiraieus  1910,  wo  Orchitis,  Nephritis  und  Parotitis  öfter  zur  Beobachtung 
kamen  (Aravandinos). 

Symptome  von  seiten  des  Nervensystems  sind  außer  den  besprochenen 
Hyperästhesien  und  Neuralgien  im  Dengueanfalle  nicht  häufig.  Psychische  Störungen 
treten  nur  in  schweren  Fällen  hinzu,  hierbei  ebenso  im  gemäßigten  Klima  (de  Brux, 
v.  Dürixg)  wie  unter  den  Bedingungen  des  tropischen  Klimas  (Thaly,  Charles, 
Eouque).  Im  allgemeinen  fällt  auf,  daß  die  Kranken  wie  jede  Muskelbewegimg  so 
auch  jede  geistige  Anstrengung  beschwerlich,  ja  schmerzhaft  empfinden.  In  einem 
mäßigen  Grade  ist  das  von  Moebius  beschriebene  Syndrom  der  Apraxia  algera 
eine  häufige  Begleiterscheinung  und  Nachwirkung  des  Dengueanfalles. 

Gedächtnisstörungen  im  Anfalle  betont  Slaughter  (1874).  Seine  Kranken 
suchten  vergeblich  nach  Namen  und  einzelnen  Worten,  verwirrten  gesehene  Dinge, 
stammelten,  schrieben  unsicher  und  verworren.  Von  vielen  Ärzten  sind  Schlummer- 
sucht mit  Hin-  und  Herweifen  und  Alpdruck,  leichte  flüchtige  Verwirrung  mit  Irre- 
reden beim  Erwecken  aus  der  Schlafsucht  oder  "Unruhe  und  Schlaflosigkeit  während 
den  ersten  24—48  Stunden  bemerkt  worden;  aber  immer  nur  bei  einem  kleinen  Teile 
der  Patienten.  Ferner  werden  erwähnt  Eklampsie  bei  Kindern,  hysterische  Anfälle 
bei  Frauen,  Aufregungszustände  bei  Greisen,  gewöhnlich  beim  Einsetzen  des  Anfalles 
und  ohne  daß  sich  weitere  Folgen  anschlössen.  Ein  im  Verlaufe  des  Anfalles  einge- 
tretenes oder  nachträglich  hinzugetretenes  Koma  ging  den  seltenen  Todesfällen  vorauf 
(Martialis,  Thaly). 

Die  tiefe  Prostration  des  Kranken  im  Dengueanfalle  macht  mehr  den  Eindruck 
einer  allgemeinen  Nervenläsion  als  einer  einfachen  Fieberwirkung.  Dem  entspricht 
auch  eine  Reihe  von  Störungen  am  Nervensystem,  die  nach  der  Krankheit  zurück- 
bleiben können  und  bei  den  Nachkrankheiten  erwähnt  werden  sollen. 

An  den  Sinnesorganen  ist  nur  ein  auffallendes  Symptom  häufig,  eine  starke 
Lichtscheu  des  Kranken.  Sieben  Patienten  Vernoni's  klagten  darüber,  daß  sie  alles 
in  gelbrötlichem  Lichte  wie  bei  einer  Feuersbrunst  sähen;  die  Augenhintergrund- 
untersuchung  ergab  keine  Veränderung.  Anästhesie  der  Retina  ist  seltener;  Kon- 
junktivitis, Keratitis,  Iritis,  Iridozyklitis  bereiten  sich  hier  und  da  im  Fieberanfalle 
vor,  um  die  eigentliche  Krankheit  zu  überdauern  (Millingex  1889,  Barkan  1919). 
Ebenso  sind  sehr  selten  Gehörstörungen,  Neuritiden  und  Myelitiden,  auf  die  wir 
zurückkommen  werden. 

Das  Blut  des  Denguekranken  zeigt  ziemlich  regelmäßige  Veränderungen,  die 
der  Hyperinose  und  Leukopenie.  Es  fließt  bei  Aderlässen  selten  im  Strahle  aus, 
träufelt  vielmehr  schwarz  und  dick  hervor  und  gerinnt  schnell  mit  dicker  Fibrinkruste 
und  reichlicher  Serumausscheidung. 

Die  Leukopenie  während  der  ersten  zwei  oder  drei  Tage  betrifft  die  mehr- 
kernigen und  die  neutrophilen  Zellen:  sie  pflegt  schon  am  ersten  Tage  deutlich  zu 
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sein  (Stitt  1906,  Ashburn  &  Craig  1907).  Als  Ziffern  der  Leukozyten  wurden 
gezählt  9300  (Kennedy  1912),  7700  (Kiewiet  de  Junge  1902),  5800—5200  (Stitt  1906, 
Carpenter  &  Sutton  ]905),  4860  (Ashburn  &  Craig  1907),  4400—3700  (Harnett 
1913),  2300  (Kennedy  1912),  1860  (Carpenter  and  Sutton  1905),  1200  (Ashburn 
&  Craig),  840  (Kiewiet  de  Jonge  1902).  Die  einkernigen,  große  wie  kleine,  pflegen 
verhältnismäßig  und  ziffernmäßig  bis  zum  Ende  der  Krankheitswoche  ansteigend 
vermehrt  zu  sein ;  in  der  Rekonvaleszenz  zeigt  sieh  schnell  eine  auffallende  Vermehrung 
der  eosinophilen  Zellen  auf  2— 13°0,  ja  bis  19°0  der  Leukozyten  (Harnett),  die 
gewöhnlich  zwischen  dem  vierten  und  zehnten  Tage  verharrt.  Die  Verminderung 
der  polynukleären  Zellen  konnte  auf  50%  und  weniger  hinabgehen,  während  die 
Zahl  der  großen  Mononukleären  auf  30  °0  und  die  der  kleinen  Lymphozyten  auf  40  0o 
anstieg  (Kiewiet  de  Jonge  1902,  Stitt  1906.  1913,  Asfburn  &  Craig  1907.  Nattak- 
Larrier  &  Bussiere  1909,  Harnett  1913.  Canaan  1913,  Bevep.ley  &  Linn  1914, 
Scott  1923).  Als  Xachkrankheit  am  Blute  pflegt  eine  langandauernde  Anämie,  Ver- 
minderung der  roten  Blutscheiben  und  des  Blutfarbstoffes,  zu  bestehen.  Das  wäre 
also  ein  Blut befund,  wie  er  bei  Influenzakranken,  Pappatasifieberkranken.  Gelbfieber- 
kranken, Masernkranken,  Maltafieberkranken  im  Gegensätze  zu  den  meisten 
Infektionskrankheiten  beobachtet  wird,  indem  fast  bei  allen  Bakterieninfekten 
Hyperleukozvtose.  Xeutrophilie.  Hypoeosinophilie  bis  zur  Aneosinophilie  die  Regel 
ist  und  eine  Hypoleukozytose  von  vornherein  oder  nachträglich  auf  schweren  Ver- 
lauf und  Ausgang  der  Krankheit  deutet. 

Daß  die  Lymphozytose  beim  Beginn  des  Denguefiebers  oder  bei  der  Blüte  des 
Exanthems  mit  Anschwellungen  in  den  peripheren  Lymphknötenlagern  einhergeht, 
wurde  schon  bemerkt. 

Daß  das  Blut  den  unsichtbaren  und  filtrierbaren  Denguekeim  enthält,  geht 
zur  Geniige  aus  den  Versuchen  Graham's  (1903).  Guttera's  &  Finlay's  (1906), 
Ashburn  &  Craig's  (1907)  usw.  hervor,  in  denen  die  Einspritzung  vom  Blut  eines 
Denguekranken  in  den  Venenkreislauf  Gesunder  zwei,  drei,  vier,  sieben  Tage  später 
von  einem  ausgebildeten  Dengueanfalle  gefolgt  war.  Über  das  bisherige  Mißlingen, 
den  Denguekeim  im  Blute  mit  Sicherheit  sichtbar  zu  machen  und  damit  die  ätio- 
logische Diagnose  durch  die  Blutuntersuchung  im  einzelnen  Falle  zu  stellen,  ist  bereits 
berichtet. 

Der  Harn  des  Denguekranken  erscheint  im  Anfange  des  Fiebers  unverändert 
ohne  Bodensatz  oder  auffallend  blaß  und  reichlich  wie  im  Froststadium  des  "Wechsel- 
fieberanfalles oder  gar  wie  im  hysteiisehen  Anfalle  (Twining  1825,  Charles  1S72. 
Martialis  1874);  am  zweiten  oder  dritten  Tage  wird  er  dunkler  und  spärlich,  oft 
auffallend  spärlich  und  nur  mit  Mühe  gelassen  (Ballot  1870,  Fouque  1876).  Mit  der 
Krise  wird  er  reichlicher  und  läßt  ein  schneeweißes  Ammoniumuratsedhrent  oder  ein 
ziegelfarbenes  bis  rotbraunes  Sediment  aus  Harnsäure  oder  hainsaurem  Natron  aus- 
fallen  (Charles).  Die  "Widersprüche  in  den  Angaben  vieler  Autoren,  daß  er  einmal 
reichlich  und  hell,  das  andere  Mal  dunkel  und  spärlich,  das  eine  Mal  stark  sauer,  das 
andere  Mal  schwach  sauer  oder  alkalisch  sei  und  daß  sein  spezifisches  Gewicht  von 
1004—1040  schwanke,  beruhen  wohl  hauptsächlich  auf  der  Nichtbeachtung  des 
Krankheitsstadiums,  worin  er  gelassen  wurde. 

Die  Abwesenheit  von  Eiweiß  im  Harne  der  Denguekranken  wird  von  den 
meisten  Ärzten  betont,  und  dies  besonders  im  Gegensatze  zum  Harn  im  Gelbfieber- 
anfalle  (Ballot  1S60,  Morgan.  Ciupperfield,  Charles.  Martialis.  Müller  &  Mansox 
1873,  Ashburn  and  Craig  1907).  Nur  wenige  Neuere  fanden  öfter  Albuminurie  im 
Denguefieber,  so  de  Brvn  1889,  Agramohte  1906,  Guitkras  y  Cartaya  1906.  Die 
,, verfeinerte"  Methode  des  Eiweißnachweises  mag  an  diesem  Widerspruche  schuld 
sein.     Heute  vergessen  viele  Ärzte,  daß  die  ideale  Methode  der  Eiweißprohe  in  der 
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Klinik  nicht  diejenige  ist,  welche  die  Spuren  von  ein  paar  ahgemauserten  Zellen  im 
Harn  aufdeckt  und  Serumalbumin,  Globulin,  Albumosen,  Nukleoalbumin  zugleich 
andeutet,  sondern  diejenige,  welche  ausschließlich  die  auf  diffuse  Nierenerkrankung 
hinweisenden  Körper,  Serumalbumin  und  Globulin,  ausfällt,  also  in  erster  Linie  die 
lege  artis  ausgeführte  Kochprobe  und  ihre  Kontrolle  mit  der  Salpetersäureprobe. 

Wenn  Goodeve  (1853)  unter  zahlreichen  Denguekranken  vier  und  Morice  (1875) 
drei  fand,  die  etwas  Eiweiß  im  Harn  hatten,  so  ist  die  Annahme,  daß  es  sich  um 
Komplikationen  gehandelt  habe,  wohl  berechtigt;  ebenso  zu  beurteilen  ist  wohl 
der  sehr  seltene  Fall  von  Hämaturie  bei  Dengue  auf  Java  im  Jahre  1872 
(de  Wilde)  und  auf  Reunion  1873  (Cotholendy),  zumal  diese  Ausnahmen  in  Malaria- 
und  Schistosomiasisländern  beobachtet  wurden.  Echte  Nephritis  hat  Agbamonte 
(1905)  in  Habana  bei  einigen  Denguerekonvaleszenten  gesehen,  Aravandinos  (1913) 
in  Griechenland. 

Genauere  Harnanalysen  bei  Denguekranken  sind  selten  gemacht  worden.  Hier 
eine  von  Poggio  aus  der  Epidemie  in  Cadix  1867.  Er  gewann  von  einem  Kranken 
aus  den  ersten  24  Stunden  des  Anfalles  938  g  spärlichen  roten  satzigen  Harn;  vom 
zweiten  Tage,  an  welchem  der  kritische  Schweißausbruch  geschah,  693  g  dunkelgelb- 
roten  Harn  mit  den  in  der  Tabelle  angegebenen  Bestandteilen ;  vom  dritten  Tage, 
an  welchem  das  Exanthem  erschien,  679  g  eines  kaum  sauren,  wenig  gefärbten  Harns 
in  je  24  Stunden. 

Prozentgehalt  an 

Harnstoff 

Harnsäure      

Salzen  und  organischer  Materie 
Wasser 

Auf  Reunion  1873  im  Seehospital  fand  Cotholendy  während  der  Fieberperiode 
stark  sauren  Harn,  1020—1029  spezifisches  Gewicht,  20—30  g  Harnstoff,  viel  Harn- 
säure und  harnsaure  Salze,  mit  einem  Trockenrückstand  von  40—60  g  Gewicht; 
während  der  Fieberremission  stark  sauren  Harn,  1015—1020  spezifisches  Gewicht, 
neutral  oder  alkalisch,  15—20  g  Harnstoff,  30—60  g  Rückstand  ;  während  dem  Blühen 
des  Exanthems  war  der  Harn  bisweilen  weniger  sauer  und  dichter  als  beim  Gesunden ; 
für  gewöhnlich  verhielt  er  sich  wie  während  des  Fieberabganges;  in  der  Abschuppungs- 
periode  wurde  neutraler  Harn  gelassen,  von  1006—1012  spezifischem  Gewicht;  in 
keiner  Probe  war  Eiweiß  nachzuweisen. 

Der  Verlauf  des  Dengueanfalles. 

Bei  aller  Regelmäßigkeit  in  der  Folge  seiner  Stadien  kann  der  Dengueanfall 
durch  Abkürzung  oder  durch  Ausdehnung  des  typischen  Dreitagefiebers,  durch  Vor- 
herrschen oder  Zurücktreten  der  Kardinalsymptcme  äußerst  vielgestaltig  werden. 

Im  allgemeinen  dauert  das  Fieber  drei,  die  ganze  Krankheit  fünf  bis  sieben, 
der  Anfall  mit  seinen  Nachwirkungen  bis  zur  völligen  Genesung  vierzehn  bis  einund- 
zwanzig Tage.  Das  gilt  für  die  epidemische  Dengue.  Im  milderen  Walten  der  ende- 
mischen Dengue  und  an  den  Grenzen  der  Subtropen  tritt  sehr  häufig  an  Stelle  des 
Dreitagefiebers  das  Sechstagefieber  und  Siebentagefieber  der  Dengue. 
Ja  am  selben  Orte  können  zwei  Dengueausbrüche  ganz  verschieden  verlaufen,  wenn 
ein  so  gründlicher  Beobachter  wie  de  Brux  in  Beirut  sich  nicht  geirrt  hat,  als  er  die 
Epidemie  1904  und  die  Epidemie  1902  in  SjTien  beide  als  Dengueausbrüche  mit- 
einander verglich  und  in  der  zuletztgenannten  Denguefiebererkrankungen  von  acht- 
bis  zwölftägiger  Dauer,  in  der  anderen  ein-  bis  zweitägige  Fieberanfälle  als  die  Regel 
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erklärte.  In  seiner  Arbeit  von  1906  findet  man  eine  gründliche  Besprechung  der  formes 
attenuees  und  formes  severe»  et  prolongees,  die  das  Denguebild  annehmen  kann. 
Die  Dreitagedauer  ist  aber  überall  die  gewöhnliche  gewesen,  auf  Reimion  (Cotho- 
lekdy),  auf  Martinique  (Ballot),  in  Luisiana  (d'Aquix),  in  Kochinchina  (Morice). 
in  Ägypten  (Vauvray),  in  Cadix  (Poggio).  Der  Beginn  pflegt  in  den  Tropen  plötzlich 
und  kurz  zu  sein,  in  den  gemäßigten  Breiten  sich  unter  Vorboten  zu  entwickeln  und 
weniger  heftig  anzukündigen.  Die  Schnelligkeit  der  Genesung  ist  mehr  eine  "Wirkung 
der  Konstitution  als  der  äußeren  Einflüsse;  bei  vorher  völlig  Gesunden  vollzieht  sich 
die  Genesung  bisweilen  rasch  und  plötzlich,  so  vor  allen  bei  kräftigen  Kindern,  aber 
die  meisten  Rekonvaleszenten  schleppen  sich  noch  eine  Woche  oder  länger  kraftlos 
und  appetitlos  dahin,  ehe  sie  wieder  ihr  gewohntes  Tagewerk  beginnen  mögen. 

Man  kann  mit  Charles,  de  Brun  und  anderen  die  ausgebildeten  Denguefälle 
einteilen  in  leichte,  mittelschwere  und  schwere.  Die  schwersten  Fälle  mit  heftigem 
Erbrechen,  schwarzen  Darmausleerungen  und  Ekchymosen  oder  mit  Kardialgien, 
allgemeiner  Zyanose,  Lungenödem  und  höchster  Adynamie  bezeichnet  Chari.es  als 
denguis  maligna  im  Gegensatze  zur  landläufigen  denguis  mitis  und  zu  den  flüch- 
tigen und  abortiven  Fällen  der  denguis  latens.  Auch  Martialis  kennt  die  bösartige 
Form  mit  Blutungen  aus  Nase,  Mund,  Darm,  Gebärmutter.  Wir  müssen  dahingestellt 
sein  lassen,  ob  es  sich  hierbei  um  reine  Dengueinfekte  oder  um  Komplikationen  mit 
Malaria  usw.  handelte. 

Die  Lokalisa tionen  des  Dengueinfektes  werden  vor  allem  durch  die  Kon- 
stitution des  Kranken  bestimmt.  Bei  ihren  örtlichen  Angriffen  und  Schädigungen 
verhält  sich  Dengue  nicht  anders  als  Influenza,  Gelbfieber,  Malaria  und  fast  jede 
allgemeine  Infektion.  Der  überangestrengte  oder  vorher  geschwächte  Körperteil 
pflegt  am  meisten  zu  leiden.  Matrosen,  Soldaten,  Bauern,  Frauen  bekommen  die 
heftigsten  Schmerzen  in  die  Knie;  Handwerker  je  nach  ihrer  Beschäftigung  in  die 
Handgelenke  oder  in  die  Schultern  usw.  Bei  Kopfarbeitern  tritt  der  Kopfschmerz 
nebst  anderen  nervösen  Störungen  in  den  Vordergrund;  bei  Leuten  mit  sitzender 
Lebensweise,  mit  gewohnheitsmäßiger  Überladung  der  Verdauungsorgane  durch 
schlechte  Kost  oder  überreiche  Kost,  leidet  der  Magen  am  stärksten.  —  Schwache 
Punkte  des  Patienten  geben  Veranlassung  zu  besonderen  Lokalisationen  des  Dengue- 
infektes. Der  Rheumatiker  und  Gichtiker  fühlt  die  früher  erkrankten  Gelenke  außer- 
ordentlich stark  und  langwierig  ergriffen;  der  Neurastheniker  empfindet  die  Zer- 
schlagenheit  bedeutender  und  länger  als  andere;  Gallensteinleiden.  Leberleiden, 
Magenkatarrhe,  Darmstörungen  werden  durch  einen  Dengueanfall  bedeutend  auf- 
geregt und  verschlimmert.  Vergessene  Malariainfekte  werden  wieder  wirksam, 
schleichende  Tuberkulose,  chronisches  Malariasiechtum,  chronische  Dysenterie  zum 
raschen  Ablauf  gesteigert. 

Wie  schwächende  Nebenursachen  den  Ablauf  und  die  Erholungsfähigkeit  vom 
Dengueanfalle  beeinflussen,  davon  gibt  ein  Beispiel  Reboul  nach  seiner  Beobachtung 
einer  Schiffsepidemie.  Als  das  Schiff  Le  Cher  am  6.  Januar  1884  auf  den  Korallen- 
bänken von  Numea  vor  Neukaledonien  scheiterte,  während  mehr  als  ein  Drittel  der 
Mannschaft  von  der  Dengue  hingeworfen  war,  da  wetteiferten  die  eben  Genesenen 
mit  den  Gesunden  in  der  Ausschiffung  der  hilflosen  Kranken  und  leisteten  Großes. 
Aber  während  die  Gesunden  sich  rasch  von  den  Rettungsarbeiten  erholten  und  gesund 
blieben,  waren  die  Genesenen  von  jenen  Anstrengungen  so  erschöpft,  daß  sie  mit- 
samt den  geretteten  Kranken  in  das  Hospital  gebracht  werden  mußten  und  erst  nach 
langer  Pflege  dort,  oder  zwei  Monate  später  in  ihrer  Heimat,  langsam  wiederhergestellt 
wurden. 
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Nachkrankheiten  nach  dem  Dengnefieber  und  Rückfälle. 

Wenn  auch  im  allgemeinen  mit  dem  Verschwinden  des  Ausschlages  Kräfte 
und  Appetit  des  vom  Dengueanfalle  Genesenden  wiederkehren  und  die  letzten 
Schmerzen  in  den  Gliedern  vergehen,  so  bleiben  doch  bei  manchen  von  ihnen  Schmerzen 
in  einzelnen  Teilen  noch  tagelang  und  wochenlang  hartnäckig  zurück,  stetig  oder 
unterbrochen,  in  einem  Gelenk,  einer  Muskelgruppe,  einer  Sehne,  einem  Nervenstrang. 
Bisweilen  wird  der  Genesene  noch  drei  oder  vier  Wochen  später,  nachdem  jede  Spur 
der  Krankheit  vergangen  schien,  aufs  neue  an  Muskeln  oder  Gelenken  ergriffen.  Das 
kann  in  einzelnen  Fällen  bei  solchen  geschehen,  die  im  Anfalle  wenig  oder  kaum 
gelitten  haben.  , .Viele  bekamen  nach  Dengue  Gicht."  Die  schmerzenden  Stellen 
sind  dann  meistens  die  Knie,  auch  Handgelenke,  Fußgelenke,  Schultern,  seltener 
Finger  und  Zehen.  Das  Gelenkleiden  kann  monatelang  und  jahrelang  mit  Unter- 
brechungen fortdauern  oder  auch  beständig  sein  und  zu  Ankylooen  führen  (Cock  1830, 
Maxsox  1903).  Die  Muskeln  der  schmerzenden  Glieder  können  bei  längerer  Dauer 
dieses  Nachleidens  durch  Nichtgebrauch  oder  durch  andere  Einflüsse  beträchtlich 
schwinden.  Auffallend  ist,  daß  bei  solchen  nachträglichen  Gelenkleiden,  wie  im  An- 
falle, passive  Bewegungen  für  gewöhnlich  schmerzlos  sind,  Widerstandsbewegungen 
hingegen  äußerst  beschwerlich  werden.  Ruhe  und  Wärme  tun  wohl;  beim  Aufstehen 
von  der  Nachtruhe  tritt  das  Leiden  besonders  lebhaft  hervor  (de  Bbün,  Maxson). 

Viele  Genesene  empfinden  nach  der  Beendigung  des  Krankheitsanfalles  nur 
eine  oder  zvvei  Wochen  lang  eine  auffallende  Ermüdung  bei  jeder  Tätigkeit  und  er- 
holen sich  stetig  bei  zunehmender  Herstellung  der  Verdauungskraft.  Andere  bleiben 
für  Wochen.  Monate  und  länger  durch  das  break-heart  fever  gebrochen;  alles 
bleibt  ihnen  zuwider,  eine  Teilnahmlosigkeit  wie  beim  Heimweh  oder  wie  bei  der 
Seekrankheit  beherrscht  ihre  körperliche  und  geistige  Existenz;  sie  magern  immer 
mehr  ab,  erblassen,  verdauen  die  leichtesten  Speisen  nicht  mehr;  Denken,  Sprechen, 
Schreiben  ist  ihnen  qualvoll.  Bei  vielen  französischen  Soldaten,  die  Comte-Lagautekib 
behandelte,  war  der  unüberwindliche  Widerwille  gegen  Wein  während  der  Krankheit 
und  noch  lange  nachher  auffallend.  Fast  alle  Autoren  sind  darüber  einig,  daß  außer 
Influenza  kaum  eine  andere  kurz  verlaufende  Infektionskrankheit  so  langwierige 
Schwäche.  Abgeschlagenheit,  körperliche  Hinfälligkeit  und  geistige  Trägheit  hinter- 
läßt, wie  mitunter  die  Dengue  (Poggio  1872,  Vauvray  1872,  Cotholendy  1873, 
Müller  and  Maxsox  1873,  Martialis  1874). 

Der  Denguerückfall  ist  als  eine  der  häufigsten  Nachkrankheiten  des  Dengue- 
anfalles  hervorzuheben.  Wenn  auch  im  allgemeinen  die  Krankheit  sich  mit  dem 
ersten  Anfalle  erschöpft,  so  gehören  doch  frühe  Relapse  und  spätere  Rezidive  zu  dem 
vollen  Bilde  der  Dengueerkrankung.  Eigentlich  ist  jedes  Siebentagefieber  und  Sechs- 
tagefieber eines  Denguekranken  als  Relaps  aufzufassen;  Anfall  und  Rückfall  sind 
durch  den  Senkrücken  des  Siebentagefiebers  deutlich  genug  getrennt.  Spätere  Rück- 
fälle fand  Poggio  in  der  südspanischen  Epidemie  der  Jahre  1865—1867  sehr  gewöhnlich ; 
Barat  auf  Reunion  im  Jahre  1869  in  15%  seiner  Fälle;  Reboul  in  Neukaledonien 
während  der  Ausbrüche  1884  und  1910  nicht  selten.  Clelaxd  &  Bradley  sahen 
in  der  großen  Epidemie  des  Jahres  1916  in  Australien  wiederholte  Anfälle  im  selben 
Sommer;  sie  schätzen  die  erworbene  Immunität  auf  etwa  24  Tage  nach  der  Ent- 
fieberung, nicht  länger.  Auch  Chaxdler  &  Rice  (1923)  betonen  die  Kürze  der 
Schonzeit  in  der  großen  Epidemie  des  Jahres  1922  in  Texas.  -  Im  allgemeinen  ver- 
läuft der  zweite  Anfall  leichter  als  der  erste;  er  pflegt  nach  fünf,  sechs,  sieben,  acht 
Tagen,  zwei,  drei,  vier  Wochen,  mitten  in  die  Rekonvaleszenz  oder  in  das  wieder- 
hergestellte Gesundheitsgefühl  einzubrechen,  kündigt  sich  durch  einen  neuen  Fieber- 
anfall mit  Wärmeerhöhung  bis  zu  39°  oder  39,5»  C  und  mehr  an,  geht  mit  einem  Haut- 
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ausschlag  einher  und  hat  meistens  alle  Kardinalsymptome  als  abgeschwächte  Auflage 
des  ersten  Airfalles.  —  Ausnahmsweise  werden  drei  Anfälle  in  Zwischenräumen  von 
je  acht  Tagen  beobachtet  (de  Brun,  Manson).  Sie  sind  als  Malariaschübe  erklärt 
worden  (Cotholexdy).  Dawider  spricht  das  Krankheitsbild  und  die  Nutzlosigkeit 
des  Chinins.  Für  solche  frühen  Relapse  werden  oft  bestimmte  Gelegenheitsursachen 
angeschuldigt;  ein  zu  frühes  Verlassen  des  Bettes,  eine  Erkältung,  eine  Überanstren- 
gung,  ein  Fehler  in  der  Kostordnung  (Prixer.   Manson). 

Einige  Patienten  erfahren  ihr  Rezidiv  erst  nach  einem  Monate  und  noch  später. 
Der  neue  Fieberanfall  kann  in  24  Stunden  beendet  sein  oder  ziel  t  sich  ganz  unregel- 
mäßig durch  eine  Woche  hin;  im  übrigen  treten  dieselben  Zeichen  wie  beim  ersten 
Anfalle  hervor  (Sheriff  1873.  Martiams  1874,  Morice  1875).  Nicht  bloß  im  Laufe 
derselben  Epidemie  gibt  es  Rückfälle:  auch  bei  der  Wiederkehr  der  Plage  in  den 
folgenden  Jahren  erkrankten  manche  zum  zweiten  Male.  Reboel  sah  in  Numea  einen 
Offizier,  der  im  Jahre  1908  zum  ersten  Male  am  Denguefieber  gelitten  hatte.  1910 
wiederum  darin  vei fallen.  Trotzdem  sprechen  einige  Äizte  von  einer  lange  wirksamen 
Immunität,  die  der  Dengueanfall  hinterlassen  soll.  Hare  (1898)  sah  diese  ..Immu- 
nität" in  Queensland  nie  länger  als  ein  Jahr  währen.  Basse t- Smith  sah  in  Bombay 
1897  „abgeschwächte  Fälle"  von  Denguefieber  mit  einwöchiger  Fieberdauer,  geringen 
Gliederschmerzen  und  langsamer  Genesung,  die  entweder  als  Infekte  mit  abge- 
schwächtem Denguevhus  oder  als  späte  Reinfektionen  zu  deuten  waren:  die  vorauf- 
gegangenen Bombayer  Dengueausbiüche  waren  in  den  Jahren  1871,  1887,  wo  die 
Krankheit  scarlatina  hieß,  und  1896,  wo  sie  rosalia  genannt  wurde;  es  mögen 
auch  noch  weitere  Ausbrüche  und  Anfälle  unter  den  Bezeichnungen  febricula  und 
remittent  fever  dazwischen  vorgekommen  sein. 

Denguerückfälle  greifen  den  Patienten  besonders  staik  an  und  machen  ihn 
sehr  empfänglich  für  Malaria,  Gelbfieber  und  andere  Infekte,  im  Gegensatz  zu  der 
Meinung,  daß  sie  die  Akklimatisation  erleichtern,  eine  Meinung,  die  besonders  fran- 
zösische Ärzte   (Grall   1911)  vertreten. 

Der  seltene  tödliche  Ausgang  der  Denguekrankheit  geholt  wohl  nur  in  sehr 
wenigen  Fällen  zu  der  Krankheit  selbst,  wenn  nämlich  die  Krankheit  in  schwerer 
Epidemie  bei  einzelnen  von  vornherein  äußerst  bösartig  unter  höchsten  Fiebergraden 
mit  Delirien,  Koma.  Lungenödem  verläuft,  wo  sie  dann  durch  Kollaps  rasch  tödlich 
werden  kann  (Martialis,  Charles,  Sheriff,  Vassal  &  Brochet).  In  den  meisten  mit- 
geteilten Fällen  war  der  Tod  die  spätere  Folge  der  Verschlimmerung  eines  Leidens, 
das  vorher  bestand  und  durch  den  Dengueanfall  vermeint  worden  war.  eines  Malaria- 
siechtums, einer  alten  Syphilis,  einer  chronischen  Dysenterie,  einer  schlummernden 
Tuberkulose,  eines  Herzfehlers;  oder  der  Dergueanfall  erschöpfte  den  schwachen 
Lebensfunken  eines  elendgeborenen  Kindes  oder  erlöste  einen  siechen  Greis. 

So  schloß  sich  bei  einem  Phthisiker  an  das  Denguefieber  die  tödlich  verlaufende 
Miliartuberkulose  an  (Smith  1872),  bei  einem  Manne  mit  leichter  tuberkulöser  Er- 
krankung der  linken  Lunge  eine  rasch  voranschreitende  Zezfallsphthise  (Gaynob  ISTlM. 

Komplikationen  der  Dengueerkrankung. 

Pneumonie,  Pleuritis.  Perikarditis  sind  als  seltene  Zufälle  zum  Dengueanfall 
aus  den  Ei  fahrungen  Prixer's,  Dunkley's,  Shkriff's,  van  der  Burg's  bereits  erwähnt 
worden.  Sie  haben  wahrscheinlich  mit  dem  Dengueinfekt  selber  nichts  zu  tun.  sondern 
mögen  auf  weiteren  Simultaninfektionen  und  Sekundärinfektionen  beruhen.  Ob  die 
in  einzelnen  Epidemien  auffallende  Häufung  von  Parotitis,  Orchitis,  Diarrhöe,  Dysen- 
terie, Hämorrhagien  zur  Dengue  selber  gehören  oder  Zufälle  sind,  mag  vorderhand 
dahingestellt  bleiben. 


Die  Dengue.  493 

Furunkel,  Abszesse,  Geschwüre  auf  der  Haut,  die  sich  nach  der  Abschuppung 
häufig  entwickeln,  mögen  wohl  auf  Infektionen  mit  Eiterkokken  beruhen,  zu  denen 
das  Kratzen  auf  der  juckenden  Haut  oder  auch  die  dengueeinimpfenden  Mücken- 
stiche reichlich  Gelegenheit  geben.  Liehen-  und  prurigoartige  Eruptionen,  die  Apery, 
Manson  u.  a.  bei  Denguerekonvaleszenten  sahen,  mögen  schon  vorher  latent  bestanden 
haben  oder  unter  ernsten  Ausdrücken  leichtere  Hautausschläge  gewesen  sein.  Auch 
der  seltene  Ausgang  von  Drüsenschwellungen  in  Vereiterung  (Antony  &  Morvan 
1902)  hat  wohl  mit  dem  Denguevirus  nichts  zu  tun. 

Über  Augenerkrankungen  durch  Dengue,  namentlich  Keratitis,  berichten  genau 
VAX  Millingen   (1889),  Barkan   (1919). 

Eine  Reihe  von  Nervenläsionen,  die  nach  dem  Dengueanfalle  sich  äußerten, 
werden  von  den  beobachtenden  Ärzten  auf  vorherbestandene  Anlage  oder  begleitende 
Schädlichkeiten  lieber  zurückgeführt  als  auf  den  Dengueinfekt ;  so  äußert  sich  Manson, 
der  im  Jahre  1875  bei  denguekranken  Chinesen  in  Amoy  manische  und  melancholische 
Zustände  sich  ausbilden  oder  lange  geistige  Demenz  folgen  sah;  so  Reboul,  der  1908 
bei  Eingeborenen  Neukaledoniens  gleiche  Folgen  beobachtete;  Charles  (1872),  der 
von  zurückbleibender  Amaurose,  Anakusie,  Aphasie  nach  Dengue  berichtet.  In  den 
Mitteilungen  von  Lähmung  und  Atrophie  des  linken  Beines  bei  einem  sechsjährigen 
Knaben,  von  akuter  Ataxia  locomotoria  bei  einem  38jährigen  Manne,  die  Kiewiet 
de  Jonge  (1902)  macht,  oder  von  Zerebrospinalmeningitis  mit  nachfolgender  Spon- 
dylitis, die  Schlesinger  (1907)  beschreibt,  und  in  ähnlichen  Beobachtungen  von 
Comte-L.igauterie,  Reboul  und  anderen  ist  der  Zusammenhang  zwischen  der  vorauf- 
gegangenen Dengueerkrankung  und  dem  folgenden  Nervenleiden  keineswegs  so 
deutlich,  daß  man  nicht  an  eine  zufällige  Komplikation  denken  dürfte.  Im  allge- 
meinen aber  wird  man  bei  der  Beurteilung  solcher  Zufälle  und  Nachwirkungen  des 
Dengueanfalles  nicht  vergessen,  daß  eine  auffallende  Ähnlichkeit  des  Dengueanfalles 
mit  dem  Beginne  der  epidemischen  Zerebrospinalmeningitis,  spotted  fever  der  ameri- 
kanischen Ärzte  zu  Anfang  des  19.  Jahrhunderts,  besteht,  die  so  weit  geht,  daß  sie 
einzelne  Ärzte  wie  Caddy  (1878)  verführt  hat,  epidemische  Genickstarre  und  Dengue- 
seuche  für  dasselbe  Übel  zu  erklären. 

Recht  häufige  eigentliche  Komplikationen  der  Denguekrankheit  entstehen  da, 
wo  die  Seuche  zugleich  mit  einer  Wechselfieberplage  herrscht,  wie  im  Jahre  1865  am 
Senegal  (Thaly),  1867  auf  Teneriffa  (Poggio),  1889  in  Syrien  (de  Brun)  oder  mit 
einem  Gelbfieberausbruch,  wie  so  häufig  auf  den  Antillen  und  im  Jahre  1897  auf 
Kuba  und  in  Texas  (Coleman).  Die  drei  Fälle,  in  denen  Poggio  auf  den  Antillen  zum 
Denguef ieber . den  Flecktyphus  tödlich  hinzutreten  sah,  können  ebensowohl  maligne 
Denguefälle  mit  Hämorrhagien  oder  Fälle  von  Zerebrospinalmeningitis  gewesen  sein. 

Der  Leichenbefund  nach  dem  Dengueanfalle. 

Die  pathologische  Anatomie  hat  bisher  nur  selten  die  Gelegenheit  gehabt,  die 
Läsionen  im  Dengueanfalle  zu  untersuchen.  Den  klinischen  Erscheinungen  zufolge 
darf  man  sie  im  Blut,  in  den  Lymphdrüsen,  in  den  serösen  Häuten  des  Gehirns  und 
des  Rückenmarks  und  der  Nervenscheiden  sowie  an  den  Gelenken  erwarten.  In  drei 
Autopsien,  die  Htrsch  ohne  Quelle  anführt,  fand  man  zweimal  Infiltration  des  Zell- 
gewebes um  die  Gelenke,  einmal  Rötung  der  Kreuzbänder  des  Kniegelenkes.  An 
vier  Leichen  aus  den  Epidemien  1895  und  1896  in  Kochinchina  stellte  Nogue  eine 
Leptomeningitis  seropurulenta  sowie  kongestive  Hyperämie  des  Gehirnes  und  der 
Lungen  fest,  an  der  Piamater  serös-eiterige  Infiltration  und  entzündliche  Verklebungen. 
Ähnliche  Veränderungen  in  Madras  (Smith  1872).  Bei  einem  Dengueopfer  auf  dem 
Schiff  Le  Bruix  1909  fand  Carriere  außer  Leberzirrhose  und  Atheromatose  der  Gefäße 
nichts  Besonderes. 
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Die  Diagnose  des  Dengueanfalles. 

Die  Diagnose  der  Denguekrankheit  in  einem  sporadischen  Falle  wird  so  lange 
unmöglich  sein,  als  wir  nicht  ihrer  Erreger  mit  Sicherheit  kennen  und  sehen.  Sie 
wird  auch  im  Anfange  einer  Epidemie  zum  mindesten  unsicher  bleiben  und  um  so 
schwieriger  sein,  je  mehr  zunächst  leichte  und  wenig  ausgeprägte  Fälle  sich  ereignen 
und  je  weniger  Ärzte  am  Ort  sind,  die  das  Übel  genau  kennen.  An  den  einheimischen 
Herden  der  Seuche  sind  gehäufte  Anfälle  kaum  zu  verkennen  und  mit  Hitzschlag, 
Wechselfieber,  Gelbfieber  um  so  weniger  zu  verwechseln,  je  mehr  Ärzte  und  Laien 
auf  dieses  Küstenübel  der  heißen  Zonen  aus  früherer  Erfahrung  gefaßt  sind.  Auf  die 
Unterscheidung  der  Denguekrankheit  von  der  Pappatasikrankheit  kommen  wir  zurück. 

In  vereinzelten  Fällen  wird  der  plötzliche  Beginn  eines  ,, Küstenfiebers"  mit 
hohem  Wärmeanstieg,  nervösen  Störungen,  Hautausschlag  und  großer  Entkräftung 
außer  an  Dengue  und  an  die  anderen  genannten  drei  Krankheiten  auch  an  einen 
Influenzafall  oder  an  einen  Fall  von  Zerebrospinalmeningitis,  die  wiederholt  im  Gange 
ihrer  Geschichte  von  Schiffen  und  Küstenstädten  ihren  epidemischen  Ausgang  ge- 
nommen hat,  denken  lassen.  Der  Verlauf  ist  dann  entscheidend;  nicht  das  Bild  der 
Krankheit  an  den  ersten  Fiebertagen.  Lebhafte  Gliederschmerzen  sprechen  für 
Dengue  vor  allem  dann,  wenn  sie  die  Knie  ergreifen  oder  rasch  von  den  kleinen  Ge- 
lenken zu  den  großen  wechseln.  Ein  starker  Fiebernachlaß  am  zweiten  oder  dritten 
Tage  unter  Verminderung  aller  Beschwerden  und  das  Ausbrechen  des  zsveiten  Exan- 
thems oder  die  endliche  Entfieberung  am  siebenten  Tage  sprechen  für  Dengue. 

Bei  Siriasis  pflegen  örtliche  Gelenkschmerzen  zu  fehlen.  Zurückbleibende 
Hirnstörungen  sind  bei  ihr  sehr  gewöhnlich,  bei  der  Dengue  nicht  erfahrungsgemäß; 
ein  Erythem  bei  Siriasis  findet  sich  an  den  besonnten  oder  sonstwie  bestrahlten 
Körperteilen  gelegentlich;  ein  Eczema  solare,  roter  Hund,  prickly  heat,  chien  rouge, 
kann  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet  sein,  hat  aber  mit  der  Fieberkrankheit 
nichts  zu  tun. 

Die  Unterscheidung  der  Dengue  vom  Gelbfieber  kann  bei  der  weitgehenden 
Ähnlichkeit  der  beiden  Seuchen  im  epidemischen  Verhalten  wie  auch  in  den  ersten 
Zügen  des  Krankheitsbildes  hier  und  da  Schwierigkeiten  bereiten.  Plötzlicher  Beginn 
mit  heftigem  Kopfschmerz  (trancazo),  Lendenschneiz  (coup  de  barre).  roten  tränenden 
Augen,  raschem  Kräfteverlust,  Magenschmerz,  Erbrechen  und  das  Nachlassen  oder 
Aufhören  des  Fiebers  am  zweiten,  dritten,  vierten  Tage  ist  beiden  Krankheiten  ge- 
meinsam. Wenn  diese,  wie  es  in  milden  Epidemien  geschieht,  ihre  weiteren  unter- 
scheidenden Merkmale,  Gelenkschmelz  und  Endausschlag  einerseits,  Gelbsucht  und 
schwarzes  Erbrechen  andererseits,  verhehlen,  so  kann  die  Diagnose  an  Orten,  wo  beide 
Fieber  vorkommen,  lange  schwanken.  Das  gestehen  so  umsichtige  Ärzte  wie  Du- 
troulau  (1868),  Rufz  de  Lavison  ^1869)  ein,  und  das  hat  Coleman  am  Beispiel  einer 
Dengueepidemie  in  Texas  (1897)  ausgeführt;  er  nennt  die  Dengue  und  das  Gelbfieber 
wegen  des  häufigen  Zusammengehens  ihrer  Ausbrüche  und  wegen  der  Ähnlichkeit 
ihrer  milden  Fälle  ganz  bezeichnend  Zwillingsschwestern ;  ähnlich  Clet.and  & 
Bradley  (191 8).  Einige  Ärzte  haben  sogar  dafür  gestimmt.  Dengue  sei  nichts  anderes 
als  die  fievre  climatique  des  Antilles,  nämlich  eine  milde  endemische  Form  des 
Gelbfiebers,  und  sie  wehren  sich  gegen  die  Trennung  von  Gelbfieber  und  Dengue, 
so  Arnold  (1850),  Caddy  (1878),  Bonne  (1923);  andere,  wie  Byrd  (1858)  und  Facet 
(1873)  haben  es  für  nötig  gehalten,  sich  wider  die  Verquickung  von  Dengue  als 
spurious  yellow  fever  mit  dem  Gelbfieber  auszusprechen. 

Von  einer  ernstlichen  Verschmelzung  oder  Verwcchsluno-  von  Gelbfieber  und 
Dengue  kann  nach  allem,  was  Epidemiologie  und  Klinik  beider  Seuchen  gelehrt  haben 
und  täglich  lehren,  nicht  mehr  die  Rede  sein,  wie  schwierig  auch  die  Diagnose  im 
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einzelnen  Falle  sein  mag.  Sobald  dem  plötzlichen  Fieberanfalle  heftige  Gelenk- 
schmerzen, Hautausschläge  und  ein  Fieberabfall  mit  Nachlaß  aller  Beschwerden 
folgen,  wird  Dengue  wahrscheinlich;  ausgesprochene  Leukopenie  mit  Lymphozytose 
bei  fehlender  Albuminurie  unterstützen  die  Annahme  Dengue,  die  durch  rasche 
Entfieberung  bestätigt  wird.  Hingegen  entscheiden  schwarzes  Erbrechen,  aus- 
geprägte Gelbsucht,  Eiweiß  und  andere  Zeichen  der  Nierenreizung  im  Harn,  Fehlen 
einer  ausgesprochenen  Veränderung  im  But bilde  für  Gelbfieber;  ebenso  der  tödliche 
Ausgang  trotz  verhältnismäßig  leichtem  Krankheitsbikle.  Wo  Todesfälle  vorkommen 
oder  die  Leute  wie  die  Fliegen  zahlreich  fallen,  ist  von  Dengue  keine  Rede. 

Fast  so  große  Schwierigkeiten  wie  bei  der  Lnterscheidung  einer  leichten  Gelb- 
fieberepidemie von  einem  Dengueausbruche  können  sich,  wie  manche  Ärzte  versichern, 
bei  der  Differentialdiagnose  zwischen  Dengue  und  Wechselfieber  erheben.  Die- 
selbe Ortlichkeit.  dieselbe  Jahreszeit,  der  rasche  Fieberanfall  mit  oder  ohne  Frost, 
mit  oder  ohne  Gliederschmerzen,  mit  rascher  Entkräftung  und  starkem  Lenden- 
schmerz sei  beiden  gemeinsam.  Das  Exanthem  beim  Dengueanfall  kann  übersehen, 
die  Hämatozoen  im  Blute  der  Malariakranken  können  vermißt  werden;  der  Dengue- 
kranke  bekommt  keinen  Milztumor,  kann  ihn  aber  von  einem  früheren  Malariaanfalle 
her,  von  Syphilis,  von  Leberzirrhose,  von  Leishmaniosis  usw.  haben;  der  Dengue- 
infekt  kann  eine  latente  Malaria  aufstöbern  und  Hämatozoen  ins  Blut  bringen;  es 
können  Dengue-  und  Wcchselfieberinfekt  zugleich  gesetzt  werden.  Nur  die  peinliche 
Aufnahme  der  Temperaturkurven,  die  sorgfältige  Vergleichung  aller  Fälle  mit  Hin- 
sicht auf  die  Kardinalsymptome,  die  genaue  Kenntnis  der  Malarialarven  und  der 
abortiven  Malariainfekte,  sowie  der  vorsichtige  Versuch  mit  Chinin  in  zweifelhaften 
Fällen  führen  allmählich  zur  Erkennung  der  einzelnen  Krankheitsfälle  und  der  ganzen 
Epidemie,  die  endlich  durch  die  Häufung  typischer  Fälle  ihren  wahren  Cha]  akter 
verraten  muß,  wenn  ihn  nicht  längst  der  wiederholte  Nachweis  oder  das  hartnäckige 
Vermissen  der  Malariaparasiten  im  Blute  der  Kranken  und  eine  bestimmte  Mücken- 
plage,  Culex  seu  Aedes  bei  Dengue,  Anophelinen  bei  Malaria,  aufgedeckt  haben. 

Auf  die  Lnterscheidung  zwischen  Dengue  und  Influenza  würden  wir  hier 
gar  nicht  eingehen,  wenn  nicht  die  Influenzaepidemie  des  Jahres  1889  gelehrt  hätte, 
daß  Lnerfahrenheit  in  der  Epidemiologie  und  in  der  Seuchengeschichte  sogar  zur 
Verwechslung  so  verschiedener  Seuchen,  wie  Dengue  und  Influenza  sind,  führen  kann. 
Als  damals,  Ende  Oktober,  aus  St.  Petersburg  die  Nachricht  von  dem  Wandern 
der  russischen  Katarrhseuche  kam  und  sich  mit  den  Nachrichten  über  che  seit  dem 
Sommer  herrschende  griechische  Epidemie  der  in  Europa  wenig  gekannten  Dengue 
vermischte,  fingen  einzelne  Leser  der  Tageszeitungen,  darunter  auch  Ärzte,  zu  grübeln 
an,  ob  das  russische  Übel  diesmal  nicht  importierte  Dengue  sei.  Einige  medizinische 
Zeitungen,  von  Politikern  inspiriert,  versicherten,  wenngleich  mit  Vorbehalt,  Dengue 
sei  wirklich  vermöge  der  russischen  Achtlosigkeit  und  Liiwissenheit  von  Konstan- 
tinopel oder  von  Saloniki  oder  von  Athen  nach  St.  Petersburg  importiert  worden. 
Es  erhüben  sich  lebhafte  Diskussionen  in  gelehrten  Körperschaften,  namentlich  in 
der  Societe  medicale  des  höpitaux  de  Paris  und  in  der  Academie  de  medecine.  Die 
letztere  stand  unter  dem  Eindrucke  der  wissenschaftlichen  Denkschriften  des  Pro- 
fessors de  Brun  in  Beirut  über  die  fievre  rouge  ou  f ievre  dengue  in  Syrien,  die 
Proust  in  der  Akademie  vorgelesen  und  zur  Erörterung  gebracht  hatte.  Als  nun 
die  dritte  Novemberwoche  den  Grippeausbruch  in  Paris  brachte  und  dabei  unter 
den  jungen  Leuten  manche  mit  Aufdunsung  und  Rötung  des  Gesichtes,  mit  einem 
scharlachähnlichen  oder  masernähnlichen  oder  rotlaufähnlichen  Hautausschläge,  mit 
Rötung  des  weichen  Gaumens  und  mit  rheumatoiden  Gelenkschmerzen  ei  krankten, 
da  war  es  als  ob  nie  in  der  Welt  nosologische  Erfahrungen  über  Influenza  und 
Dengue  erhoben,   nie  Feststellungen  über  die  epidemiologischen  Bedingungen   der 
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Influenzawanderung  wie  der  Dengueausbrüehe  gemacht  worden  wären;  man  faselte 
von  einer  durch  das  kalte  Klima  und  die  vorgerückte  Jahreszeit  veränderten,  abge- 
schwächten Dengue  und  wollte  von  der  trivialen  Influenza  nichts  wissen.  Nur  einige 
besonnene  Epidemiologen  wie  Proust,  Brouardel,  Colin  wiesen  mit  historischen, 
epidemiologischen  und  klinischen  Gründen  den  Verdacht  ab.  und  wenige  Ärzte,  die, 
wie  Dupin  und  Le  Roy  de  Mericourt,  die  Dengue  aus  eigener  Erfahrung  in  den  fran- 
zösischen Kolonien  kannten,  stimmten  jenen  bei.  Ist  es  nötig,  hier  zu  wiederholen, 
daß  Dengue,  ganz  von  der  Luftwärme  abhängig,  sich  ausschließlich  in  der  heißen 
Jahreszeit  in  tropischen  und  peritropischen  Zonen  entwickelt  und  in  kühlen  Breite- 
graden und  kühlen  Höhen  gar  nicht  oder  höchstens  einmal  in  einem  sehr  heißen 
Sommer  fortkommt,  während  die  pandemische  Influenza  unabhängig  von  Klima  und 
Jahreszeit  alle  Zonen  und  alle  Höhen  besucht;  daß  Dengue  eine  fast  ausschließliche 
Küstenseuche  ist,  Influenza  sich  über  weite  Länder  und  in  die  Herzen  der  Erdteile 
fortpflanzt;  daß  Dengue  nur  ganz  ausnahmsweise  die  Atemorgane  ergreift,  Influenza 
seit  Hippokrates  die  Hustenseuche  wie  keine  andere  ist  ?  Wir  geben  zu,  daß  in  den 
Tropen  die  Unterscheidung  eines  Dengueanfalles  und  Influenzaanfalles  dann  und 
wann  schwierig  werden  kann,  aber  doch  nur  bei  einzelnen  Kranken,  nie  bei  einer 
Epidemie;  wir  glauben  aber  auch,  daß  jeder  vorsichtige  Arzt  ohne  besondere  An- 
leitung jene  Schwierigkeiten  auf  Grund  der  nosographischen,  anatomischen  und 
ätiologischen  Diagnostik  zu  lösen  imstande  ist. 

Zweifellose  Schwierigkeiten  macht  vorab  die  Liüerscheidung  der  Dengue  von  an- 
deren infektiösen  und  durch  Mücken  eingeimpften  Klimafiebern.  Grall  (1911) 
macht  geltend,  daß  beim  Denguefieber  die  beiden  Exantheme,  das  einleitende  und 
das  endständige,  dem  genauen  Beobachter  nie  fehlen,  während  dem  indischen 
Klimafieber  nur  ein  einziges  unbeständiges  oft  kaum  angedeutetes  und  sehr  flüch- 
tiges Initialerythem  zukomme;  daß  bei  Dengue  die  Schmerzen  in  den  Gelenkgegenden 
vorwiegen,  sehr  heftig  seien  und  nicht  nur  durch  Bewegungen,  sondern  auch  in  der 
Buhe  plötzliche  Steigerungen  haben  und  während  der  ganzen  Krankheit  und  darüber 
hinaus  vorhanden  seien,  während  bei  der  Pseudodengue  nur  dumpfe  Muskel- 
schmerzen und  diese  nur  zu  Beginn  der  Krankheit  und  fast  nur  bei  Bewegungen 
empfunden  w  erden ;  daß  für  die  Dengue  das  Dreitage-  oder  Fünftagefieber  mit  typischer 
Remission  und  mit  noch  kürzerem  Relaps  typisch  sei,  während  bei  der  Pseudodengue 
das  Fieber  eine  Woche  ohne  regelmäßigen  oder  ausgeprägten  Nachlaß  andauere. 

Inzwischen  hat  sich  die  sogenannte  Pseudodengue  allen  klinischen  Erfah- 
rungen nach,  die  wir  in  der  Übersicht  über  die  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  zu- 
sammengefaßt haben,  in  mehrere  Fieberkrankheiten  aufgelöst,  in  die  endemische 
Dengue,  die  wir  genugsam  besprochen  haben,  in  das  endemische  Pappatasi- 
fieber,  dem  eine  besondere  Darstellung  zu  widmen  ist,  und  in  einige  andere  kurz- 
fristige Fieber,  von  denen  es  annoch  zweifelhaft  bleiben  mag.  ob  sie  eine  der  beiden 
genannten  Endemien  zuzuweisen  sind  oder  ob  sie  besondere  Krankheiten  sind,  wie 
etwa  das  Fünftagefieber  (tax  der  Scheer)  auf  Java,  das  Sechstagefieber  (Deeks)  zu 
Ancon  in  der  Panamazone,  das  Siebentagefieber  (Rogers)  in  den  ostindischen  Hafen- 
städten usw. 

Zunächst  bietet  die  Abgrenzung  des  Pappatasif iebers  von  der  Dengue 
zweifellose  Schwierigkeiten.  Diese  möchten  geringer  sein,  wenn  wir  sicher  wüßten, 
daß  Dengue  nicht  von  Phlebotomen,  daß  Pappatasifieber  oder  sandfly  fever  nur  von 
Phlebotomen  und  insbesondere  nur  von  Phlebotomus  pappatasii  übertragen  wird. 
Smith  (1913)  und  auch  Hossack  (1913)  halten  die  alljährlichen,  sommerlichen  milden 
three-day  und  seven-day  fevers  zu  Kalkutta,  die  während  der  Jahre  1910,  1911, 
1912  von  Mai  bis  Oktober  in  den  britischen  Truppen  113,  124  und  40]  Anfälle  machten, 
für  eine  und  dieselbe  Krankheit,  nämlich  für  Dengue;  das  dreitägige   Sandfliegen- 
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fieber  in  den  Nordwestprovinzen  Vorderindiens  erklärt  Smith  als  Phlebotomusfieber 
von  der  Dengue  verschieden.  Auf  die  grundsätzliche  Verschiedenheit  schließt  er 
daraus,  weil  sand-flies  in  jenen  nördlichen  Provinzen  gemein  sind,  selten  in  Kalkutta ; 
weil  zweitens  die  englischen  Truppen,  welche  im  Norden  das  sand-fly  fever  überstanden 
hatten  und  dann  südwärts  nach  Bengalen  verlegt  wurden,  vor  dem  Kalkuttafieber 
nicht  geschützt  blieben.  Der  Schluß  von  der  Schutzlosigkeit  auf  che  Verschiedenheit 
der  endemischen  Fieber  im  Norden  und  im  Süden  Indiens  ist  nicht  gerechtfertigt; 
wir  wissen,  daß  jeder,  der  das  Pappatasifieber  an  irgendeinem  Orte  bestanden  hat, 
beim  Verweilen  am  Ort  und  bei  der  Rückkehr  an  diesen  Ort  zum  zweiten  Male  daran 
erkranken  kann  und  erst  recht  zum  zweiten  Male  erkrankt,  wenn  er  an  einen  anderen 
Ort  mit  endemischem  Pappatasifieber  kommt ;  und  daß  die  Gefahr,  zum  zweiten 
Male  daran  zu  erkranken,  um  so  größer  ist,  je  größer  die  klimatischen  Unterschiede 
zwischen  zwei  Phlebotomusfieberorten  sind.  Was  für  das  vom  Phlebotomus  pappatasii 
übertragene  Fieber  bezüglich  der  vermeintlichen  erworbenen  Immunität,  gilt  auch 
für  das  von  Kuliziden  übertragene  Denguefieber.  —  Aber  es  sind  ein  paar  andere 
Unterschiede  hervorgehoben  worden,  die  bedeutungsvoll  erscheinen  und  auf  ver- 
schiedene Erreger  deuten.  Birt  (1913)  findet,  daß  die  Phlebotomusmücke  den  von 
ihr  aufgenommenen  Fieberkeim  nicht  vor  Ablauf  von  sechs  Tagen  nach  dem  Saugen 
aus  einem  Kranken,  der  sich  im  ersten  Fiebertage  befand,  wirksam  zu  übertragen 
vermag;  während  der  Moskito,  der  an  einem  Denguekranken  zwischen  dem  zweiten 
und  fünften  Fiebertage  gesaugt  hat,  sofort  nach  dem  Saugen  das  Denguevirus  über- 
impfen kann  und  dieses  Virus  8—27  Tage  in  sich  wirksam  erhält. 

Vorläufig  ist  die  Unterscheidung  zwischen  Dengue  und  Pappatasifieber  außer- 
halb der  großen  Epidemie  ziemlich  willkürlich.  LoucnxAN  (1921)  unterscheidet  auf 
Jamaika  drei  Fiebertypen,  das  Siebentagefieber  Roger 's,  das  Dreitagefieber  der  Dengue, 
das  Phlebotomusfieber  ohne  sand-fl}  ;  Couvy  (1921)  in  Kleinasien  Dengue  und  Sand- 
fliegenfieber mit  ähnlicher  Freiheit;  Megaw  (1923)  in  Indien  Dengue,  wo  Zweiphasen- 
fieber, knochen brechende  Schmerzen  und  Exanthem  sich  äußern;  das  übrige  sei 
sand-fly  fever;  jedoch  komme  Dengue  auch  als  Dreitagefieber  und  Sandfliegenfieber 
als  Siebentagefieber  zur  Beobachtung;  in  Kalkatta  gäbe  es  drei  Denguef ormen ; 
alles  sei  doit  Dengue,  was  weniger  als  acht  Fiebertage  zähle. 

Solche  Entscheidungen  machen  das  Verlangen  nach  der  Feststellung  des  Dengue- 
erregers  und  Pappatasifiebererregers  dringlich.  —  Dazu  kommen  rätselhafte  Beob- 
achtungen wie  die  folgende:  In  Rabaul  auf  Neupommern  im  Neu-Guineaschutzgebiet 
brach  im  Jahre  1902  unter  den  Farbigen  eine  Plage  als  Hausepidemie  zur  Regenzeit 
aus,  von  der  Hoffmann  es  unentschieden  ließ,  ob  sie  Dengue  oder  Masern  zu  nennen 
sei.  Wick  hatte  1913  Gelegenheit,  das  Übel  wieder  zu  beobachten;  die  Krankheit 
befiel  die  Erwachsenen,  hatte  eine  Inkubationszeit  von  5—8  Tagen;  begann  mit 
Fieber  bis  zu  39°  C,  Kopfweh,  Mattigkeit,  Rötung  und  Fluß  der  Augen,  blutiger 
Unterlaufung  des  unteren  Augenlides,  Bronchialkatarrh;  auf  der  Mundschleimhaut 
h»>onders  am  Gaumen  Papeln,  die  blutrünstig  wurden,  keine  KopLiK'schen  Flecken; 
zugleich  oder  bald  nachher  ein  makulopapulöser  Hautausschlag  im  Gesicht,  auf 
Rumpf  und  Armen,  selten  auf  den  Beinen.  In  einem  Viertel  der  Fälle  Abschuppung 
der  Haut.  Milder  Verlauf  unter  dreitägigem  Fieber,  dann  Wohlbefinden;  Husten 
blieb  für  einige  Zeit.  Wick  schließt  Dengue  aus,  wegen  dem  Fehlen  der  Gelenk- 
>f-hmerzen;  Röteln,  da  die  Krankheit  schwerer  verlief,  als  es  die  Röteln  zu  tun 
pflegen ;  Masein,  da  die  Krankheit  leichter  als  unser  Masernfieber  verlief  und  bei 
Kindern  selten  war  und  so  kurze  Ausbrütungszeit  hatte  und  vorausgegangene  Masern 
vor  dem  Anfalle  nicht  schützten.     Er  nennt  das  Übel  Morbilloid.   — 

Die  Differentialdiagno>e  zwischen  Dengue  einerseits  und  Morbilli,  Skarlatina, 
Rubeola,     Erythema     infectiosum,    Erythema    exsudativum,    Erythema    nodosum, 

Mense,  Handbach  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  32 


498        Georg  Sticker,  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  -wannen  Länder. 

Peliosis  rheumatica,  Rheumatismus  articulorum  acutus,  Arthrodynia  usw.  anderer- 
seits, die  in  einigen  Denguebüchern  breiten  Raum  einnimmt,  möchten  wir  aus  Ach- 
tung vor  der  ärztlichen  Unterscheidungskunst  hier  beiseite  lassen.  Verwechslungen 
der  Dengue  mit  jenen  Krankheiten  begeht  nur  der  unreife  Arzt  und  nicht  leicht  zum 
zweiten  Male. 

Die  Prognose  des  Dengueanfalles. 

Der  Ausgang  der  Dengueerkrankung  ist,  was  das  Leben  angeht,  fast  ausnahms- 
los gut,  so  schwer  der  Anfall  auch  beginnen,  so  qualvoll  er  verlaufen  mag.  Die  äußerst 
geringen  Sterbeziffern  im  Verhältnis  zur  ungeheueren  Zahl  der  Erkrankten,  etwa 
1:10000,  höchstens  1:2000,  sind  nicht  einmal  immer  oder  auch  nur  öfter  der  Krank- 
heit selber  zuzuschreiben.  Die  Verstorbenen  waren  sehr  selten  kräftige  Menschen, 
die  eine  ungewöhnliche  Bösartigkeit  der  epidemischen  Schädlichkeit  wegraffte.  Zu- 
meist handelte  es  sich  um  zarte,  schwächliche,  anbrüchige,  siechhafte  Leute,  denen 
der  Dengueanfall  den  letzten  Stoß  gab  oder  sie  durch  Steigerung  einer  vorher- 
bestandenen Krankheit  tötete.  Gelegentlich  ging  der  eine  oder  der  andere  nach  dem 
Dengueanfalle  zugrunde,  weil  sich  Furunkel  oder  Blasen  oder  Verschwärungen  auf  der 
abschuppenden  Haut  entwickelten  und  zu  Pyämie  oder  Sepsis  führten.  Wenn 
einzelne  Erwachsene  an  Perikarditis  oder  Pneumonie  starben  (Sheriff  1873)  oder 
einige  Greise  nach  bestandener  Krankheit  durch  Hirnlähmung  oder  Lungen  Störungen 
zugrunde  gingen  (Cotholendy  1873)  oder  in  Ägypten  einige  im  Koma  (Sandwith 
1888)  oder  im  Sudan  einige  unter  Hyperpyrexia  (Saigh  1906)  starben,  so  wird  man 
deshalb  die  Dengue  noch  kein  bösartiges  Übel  nennen.  Dennoch  ist  sie  es,  mit  Heim- 
tücke. Sie  verhält  sich  in  der  FJntei grabung  der  Volksgesundheit  wie  die  ihr  sonst 
so  unähnliche  Inlluenza.  Die  unmittelbare  Sterbeziffer  in  Influenzazeiten  ist  so 
gering,  daß  man  kaum  mit  ihr  rechnet.  Die  unmittelbare  Sterbeziffer  in  Dengue- 
ausbrüchen  ist  so  gering,  daß  manche  Ärzte  hervorheben,  nie  wären  so  wenige  Leute 
gestorben  wie  in  Denguezeiten ;  aber  die  von  ihr  wie  die  von  einer  Influenza- 
epidemie bedingten  mittelbaren  Todesfälle  sind  groß  an  Zahl,  wenn  man  die  Sterbe- 
listen der  nachfolgenden  Monate  mit  denselben  Monaten  in  vorangegangenen  Jahren 
vergleicht.  Die  Steigerung  der  Sterblichkeit  an  Malaria,  Dysenterie,  Tuberkulose 
nach  erloschener  Dengueepidemie  gleicht  die  günstige  Lebensziffer  in  Denguezeiten 
aus.  Mit  diesem  Ergebnisse  der  Statistik  stimmen  zusammen  die  Erfahrungen  von 
Charles  (1872),  Manson  (1903),  de  Brun  (1904,  1906)  und  des  australischen  Komittees 
(Brisbane  1905),  daß  das  Überstehen  der  Denguekrankheit  eine  bedeutende  Anfällig- 
keit für  Typhus,  Wechselfieber,  Gelbfieber,  Cholera,  Dysenterie,  Tuberkulose 
hinterläßt. 

Die  Behandlung  des  Denguekranken. 

In  den  großen  westindischen  und  ostindischen  Epidemien  des  vorigen  Jahr- 
hunderts war  die  Therapie  der  Denguekrankheit  doktrinär.  Die  humorale  Methode 
verlangte  Blütentziehungen,  Brechmittel,  Abführmittel.  Moimt  in  Kalkutta  (1825) 
meinte,  die  sich  selbst  überlassne  Krankheit  -würde  kein  Ende  finden  und  lobte 
die  Ipekakuanha  und  das  Kalomel  als  Mittel,  den  Anfall  auf  drei  Tage  zu  beschränken. 
Twining  in  Kalkutta  (1825)  fand  bald,  daß  seine  Aderlässe  und  Blutegel,  die  im  nor- 
dischen Klima  bei  allerlei  Kranken  und  Krankheiten  vertragen  wurden  und  für  unent- 
behrlich galten,  bei  der  Deneue  unter  den  tropischen  Breiten  bedenkliche  Schwä- 
chungen herbeiführten,  und  begrenzte  darum  ihre  Anwendung  auf  diejenigen  Fälle, 
in  welchen  „Komplikationen  von  seiten  der  Leber  oder  der  Eingeweide  oder  der 
Lungen  hervortraten";  das  heißt  doch  wohl,  er  verzichtete  gänzlich  auf  jene  hero- 
ische Therapie.    Je  mehr  Erfahrungen  die  Ärzte  sammelten,  um  so  mildere  Mittel 
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wendeten  sie  bei  der  Dengue  an;  wie  denn  schon  im  Jahre  1784  Cubillas  in  der  Epi- 
demie zu  Cadix  zuerst  Aderlässe  und  Brechmittel  und  Abführmittel  zugleich,  zuletzt 
nur  noch  die  säuerlichen  Früchte  der  Jahreszeit  angewendet  hatte.  Pogcuo  verwarf 
1865  auf  Teneriffa  bald  alle  Evakuantia  als  verderblich  und  verließ  sich  zur  ^Aus- 
scheidung des  Krankheitsprinzipes  mit  dem  Ausschlage"  auf  warme  Getränke  mit 
0,5  g  pulvis  Doveri. 

Da  die  Erfahrung  mehr  und  mehr  lehrte,  daß  der  Dengueanfall  weder  durch 
ausleerende  Mittel  noch  durch  „spezifische  Gegenmittel",  Chinin,  Salizylsäure, 
Colchicin,  Strychnin  usw.  unter  drei  Tage  verkürzt  werden  konnte,  auch  kalte,  eis- 
kalte, warme,  heiße  Bäder  den  Kranken  mehr  quälten  als  erleichterten,  so  fing  man 
eine  vielgestaltige  symptomatische  Therapie  an,  bekämpfte  die  Schmerzen  in  Kopf 
und  Gliedern  mit  Belladonna  bis  zur  Mydriasis  oder  mit  Cicuta  bis  zum  Sopor  (Char- 
les, Christie  1872),  setzte  bei  Hyperämie  der  Konjunktiva  Blutegel  ans  untere 
Augenlid,  um  einer  Ophthalmie  vorzubeugen,  wandte  wiederholte  und  starke  Ab- 
führmittel an,  um  die  hartnäckige  Verstopfung  zu  heben  ;  kurz  man  ließ  den  Kranken, 
den  die  leiseste  Bewegung  quälte  und  der  nichts  sehnlicher  als  Buhe  und  Schmerz- 
linderung und  wieder  Ruhe  verlangte,  alle  Künste  einer  vielgeschäftigen  Therapie 
fühlen,  um  nach  drei  Tagen  die  Rettung  des  Kranken  zu  verkünden.  Make  (1882), 
der  eine  historische  Darstellung  dieser  Therapie  gibt,  ruft  zum  Schlüsse  aus:  ,,Pour- 
quoi  donc  cette  incorrigible  manie  de  vouloir  guerir  ireme  lä  cü  la  nature  dite  medi- 
catrice  suffit  ä  tout  ?" 

Über  die  wirklichen  Indikationen  bei  der  Behandlung  des  Denguekranken 
dürfte  kaum  ein  Zweifel  sein.  Der  Kranke  gehört  wie  jeder  kurz  Fiebernde  ins  Bett, 
ob  er  hinein  verlangt  oder  nicht.  Er  bleibt  darin  bis  zum  Ende  der  Krankheit,  das 
heißt,  bis  die  Gefahr  eines  Rückfalles  ziemlich  sicher  vorüber  ist,  also  für  gewöhn- 
lich zehn  Tage,  sofern  es  sich  wenigstens  um  einen  zarten  und  vorher  geschwächten 
Kranken  handelt.  Kräftige  Menschen,  die  keine  Zeit  haben  krank  zu  sein,  wider- 
setzen sich  nach  der  Entfieberung  diesem  Rat ;  nicht  immer  ohne  Nachteil.  Er- 
frischende säuerliche  oder  sonst  angenehme  Getränke  genügen  zur  Labung.  Der 
Speisezettel  wird  nach  der  Entfieberung  aufgestellt.  Der  oft  lebhaften  Lichtscheu 
und  Empfindlichkeit  des  Gehörs  muß  in  der  Heirichtung  des  Krankenzimmers  durch 
Vorhänge  usw.  Rücksicht  getragen  werden.  Zwischen  Betonwände,  die  in  den  Tropen 
wie  in  Europa  beim  Häuserbau  mehr  und  mehr  verwendet  werden,  sollte  man  nur 
gehörsempfindliche  Baumeister  unterbringen,  um  sie  vom  Lnfug  ihrer  Bauart  zu 
überzeugen.  Bei  der  Anwendung  von  Vorhängen  und  Türmänteln  darf  die  Lüftung 
nicht  leiden,  die  in  den  Tropen  mit  Punkah  und  Wedel  oder  Luftturbine  verstärkt 
wird.  Das  Mückennetz  schützt  den  Kranken  vor  neuen  Stichen,  die  ihn  quälen,  die 
gesunde  LTmgebung  vor  Übertragung  des  Denguekeimes. 

Heftige  Kopfschmerzen  können  durch  kalte  Umschläge,  große  Hitzen  durch 
laue  Waschungen  mit  dem  Schwamm,  heftige  Gliederschmerzen  mit  Antipyrin, 
Aspirin,  Pyramidon  und  verwandten  Mitteln  wesentlich  gelindert  werden;  Morphium, 
in  kleinen  Gaben  (0,005—0,01)  subkutan,  oder  Opium,  besonders  in  Form  des  pulvis 
ipecacuanhae  opiatus  Doveri  (0,1  —  0,2)  per  os  sind  hier  und  da  gut,  wenn  jene  Mittel 
wirkungslos  bleiben. 

Wo  entschiedener  Ballast  im  Magen  liegt,  zum  Aufstoßen,  Erbrechen,  Würgen 
quält,  oder  Verstopfung  den  Kranken  wirklich  schädigt,  da  kann  reichliches 
Trinken  von  lauem  Getränk  bis  zum  Ausbrechen,  können  Ipekakuanha,  Rizinusöl, 
Klysmata  oder  mildes  Bittersalz  angewendet  weiden,  mit  der  nötigen  Rücksicht 
auf  das  Leiden  des  Kranken,  das  durch  jede  unnütze  Bewegung  und  gar  durch  An- 
strengungen vermehrt  wird.  Ganz  entbehrlich  sind  die  Abführmittel  oder  Brech- 
mittel in  der  Therapie  des  Denguekranken  nicht,  da  die  Erfahrung  lehrt,  daß  im 
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geeigneten  Falle  ihre  Anwendung  die  Gliederschmerzen,  Gelenksehmerzen  und  Kopf- 
schmerzen oft  rascher  lindert  als  jedes  Antirheumatikum  und  Narkotikum.  Gegen 
eine  voreilige  und  maßlose  Anwendung  spricht  die  andere  Erfahrung,  daß  mit  der 
Entfieberung  Ausleerungen  nach  unten  ohne  weiterem  rasch  und  gründlich  beginnen, 
während  vorher  jede  künstliche  Maßnahme  dafür  unwirksam  oder  quälend  blieb. 
Jedenfalls  soll  man  versuchen,  zunächst  mit  einer  Darmspülung  auszukommen, 
wenn  der  Kranke  sich  beschwert  fühlt. 

Gegen  das  qualvolle  Hautjucken  erwies  sich  Karbolwasser.  1  —  2°0,  Chloral- 
lösung,  2  %,  ein  kaltes  Quassiainfus  wirksam,  im  Notfalle  ein  paar  heiße  Waschungen 
mit  dem  Schwamm,  die  zudem  geeignet  sind,  der  Entwicklung  von  Furunkeln  und 
weiteren  Hautentzündungen  vorzubeugen;  man  wendet  heißes  Wasser  ohne  Zusatz 
oder  mit  Essig  oder  Wein  an.  Wo  sich  Anfänge  zu  Hautentzündungen  zeigen,  ist  eine 
sorgliche  Pflege  mit  Spirituosen  und  anderen  antiseptischen  Waschungen,  kleinen 
Ölkompressen,  deckenden  Salben  und  Pflastern,  unguentum  zinci,  unguentum  bcri- 
cum,  emplastrum  hydrargyri,  Perulenizetsalbe  usw.  notwendig,  um  Ausbreitungen 
und  Verallgemeinerungen  der  Entzündung  vorzubeugen. 

Bleiben  nach  dem  Dengueanfalle  hartnäckige  Schmerzen  in  Gelenken,  Muskeln, 
Sehnen,  Nerven  zurück,  so  helfen  warme  Bäder,  Massage,  Elektrizität  in  einem  Teil 
der  Fälle;  in  einem  anderen  müssen  Wechselbäder,  Stahlbäder  oder  eine  mehrwöchige 
Kur  in  einer  Schwefelquelle  gebraucht  «erden.  Natrium  salieylicum  in  mittleren 
Gaben,  dreimal  täglich  1  — 2  g  per  os  oder  besser  per  clysma  an  drei  aufeinander- 
folgenden Tagen,  dann  eine  Pause  von  mehreren  Tagen,  ist  in  hartnäckigen  Fällen 
nicht  entbehrlich.  Mitunter  wird  man  Jodpräparate,  Jodkalium,  zweimal  täglich 
0,2—0,3  g,  oder  Jodeisensirup,  20—30  Tropfen  mehrmals  am  Tage,  Aufpinselung 
von  tinctura  jodi,  Einreibung  von  Jodvasogen  usw.  längere  Zeit  anwenden  müssen. 

Langwierige  Schwäche  und  Apathie  nach  dem  Dengueanfalle  kann  einen  raschen 
Klimawechsel  nötig  machen,  einen  Aufenthalt  in  den  Bergen,  eine  Seefahrt,  die  An- 
wendung eines  Thermalbades  im  Binnenlande  usw.  In  milderen  Fällen  führt  neben 
sorgfältig  geregelter  Ernährungsweise  eine  vorsichtige  Kaltwasserbehandlung  in 
Form  von  flüchtigen  Waschungen,  Mantelabreibungen,  Duschen  durch  eine  mehr 
verständige  als  ,, kunstgeübte"  Hand  zum  Ziele.  Dabei  ist  die  unterstützende  Wirkung 
der  Tonika  und  der  Martialia  nicht  selten  erwünscht.  Die  einfacheren  Mittel  des 
Deutschen  Arzneibuches,  tinctura  gentianae,  tinctura  chinae,  tinctura  chinae  com- 
posita,  tinctura  ferri  pomata,  ferrum  lacticum,  ferrum  reductum.  liquor  ferri  albu- 
minati  usw.  nützen  hier  wie  bei  anderen  Nachkrankbeiten  gewöhnlich  mehr  als  allerlei 
chemopharmazeutische  Phantasien  in  Tertiär-  und  Quaternärsynthesen,  welche 
schon  die  Alchymisten  des  Mittelalters  gesucht,  gefunden  und  wieder  verlassen  hatten. 
De  Brtjn  in  Beyrut  hat  die  Adynamie  nach  dem  Dengueanfalle  mit  Adrenalin  zu 
heben  versucht  und  eine  Beschleunigung  der  Genesung  danach  beobachtet ;  er  gab 
30  Tropfen  einer  Lösung  von  1:1000  per  os.  Daraufhin  hat  Ai.fred-Khoury  (1013) 
die  Insuffizienz  der  Nebennieren  als  eine  wesentliche  Störung  bei  den  Denguerekon- 
valeszenten  betont. 

Mehr  Rücksicht  als  auf  die  Dengueerkrankung  selbst  ist  bei  der  Behandlung 
der  von  ihr  Ergriffenen  auf  bevorstehende  oder  hinzutretende  Komplikationen  zu 
nehmen.  Denguekranke  Kinder  und  Greise,  Tuberkulöse.  Diabetiker,  Nephritiker, 
Dysenteriekranke,  Malariarekonvaleszenten  sind  besonders  vorsichtig  zu  über- 
wachen und  insbesondere  vor  zu  frühem  Aufstellen  vom  Krankenlager,  vor  Über- 
anstrengungen, Erkältungen,  Überladungen  des  Magens  zu  warnen.  Um  den  vom 
Dengueanfall  Genesenden  vor  den  Gefahren  fortschreitenden  Siechtums  zu  bewahren, 
muß  er  besonders  gegen  die  nachträgliche  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten  auf 
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das  sorgfältigste  geschützt  werden,  Wechselfieber,  Gelbfieber,  Rückfallfieber,  Malta- 
fieber, Filariosis,  Bilharziosis,  Beriberi,  Lathyrismns  usw. 
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Die  Pappätasiseuche. 

Das  sogenannte  Pappatasifieber  darf  klinisch,  ätiologisch,  epidemiologisch  und 
loimologisch  als  kleine  Dengue  bezeichnet  werden.  Der  einzig  sichere  Unterschied 
zwischen  beiden  Seuchen  liegt  vorderhand  in  den  Überträgern,  falls  man  annehmen 
mag,  daß  eine  Krankheit,  die  durch  Sandfliegen,  Phlebotomus,  übertragen  und 
vervielfältigt  wird,  nichts  zu  tun  habe  mit  einer  durchaus  ähnlichen  Krankheit,  die 
durch   Stechmücken   und   Schnaken,   mosquitos,   culex,   aedes,   stegomyia,   aus- 
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gebreitet  wird.  Wir  haben  in  der  Darstellung  der  Dengue  genügend  darauf  hinge- 
wiesen, daß  die  Lehre,  das  Pappatasifieber  sei  ein  Dreitagefieber,  das  Denguefieber 
ein  Siebentagefieber,  eine  gewaltsame  Unterscheidung  ist ;  beide  Fieberkrankheiten 
können  je  nach  der  Macht  des  epidemischen  Ausbruches,  nach  der  Jahreszeit,  nach 
der  mittleren  Ortswärme  und  nach  anderen  ungeklärten  C4ründen  3,  4,  5,  6,  7  Tage 
währen;  beide  können  wie  das  Pestfieber,  das  Influenzafieber  usw.  durch  Aneinander- 
reihung zweier  dreitägiger  Anfälle  zum  Siebentagefieber  werden,  pestis  bileptica, 
influenza  bileptica  usw.,  wie  die  oben  mitgeteilten  Fieberbilder  (Fig.  86,  87,  88,  89) 
zeigen;  beide  können  dementsprechend  in  der  Mitte  des  Siebentagefiebers  den  starken 
Nachlaß,  die  Einsattelung,  saddle  back  type,  bis  zur  Entfieberung,  intermissio  febris, 
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zeigen;  es  ist  dann  durchaus  willkürlich,  ob  man  von  einem  Fiebernachlasse,  remissio 
febris,  von  einem  Fieberrückfalle,  relapsus  febris,  oder  von  einem  „nach  eintägigem 
Intervall  erfolgten  Rezidiv"  (Dörr,  Franz,  Taussig  1909),  febris  recidiva,  sprechen 
oder  die  ältere  Bezeichnung  gedoppeltes  Fieber,  febris  bileptica,  anwenden  will  (Fig.  90, 
91,  92.   93). 

Man  hat  wohl  gesagt,  Pappatasifieber  gehe  mit  größeren  gastrischen  Störungen, 
Dengue  mit  schwereren  Muskelleiden  und  Gelenkschmerzen  einher;  der  Pappatasi- 
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Pappatasifieber.     Dreitagefieber  mit  Rückfall  am  5.  Tage,  bileptischer  Anfall 
(nach  Doerr,  Franz,  Taussig.) 


fieberkranke  habe  keine  ausgesprochenen  Ausschläge  auf  der  Haut,  der  Dengue- 
kranke  hingegen  regelrecht  zwei  Exantheme,  ein  initiales  und  ein  terminales.  Das 
ist  schon  im  großen  und  ganzen  richtig;  gilt  aber  nicht  für  jede  Epidemie,  gilt  nicht 
gleicherweise  für  die  Krankheitsfälle  zu  Beginn  und  zu  Ende  wie  für  die  auf  der 
Höhe  eines  Dengueausbruch.es;  gilt  nicht  gleicherweise  für  die  kleinen  endemischen, 
alljährlichen  Ausbrüche  wie  für  die  großen  seltenen  Epidemien  der  Dengue,  die  sich 
von  der  endemischen  Dengue  nosographisch  so  sein'  unterscheiden  wie  von  der  Pappa- 
tasiplage,  die  wir  nur  als  endemisches  Übel  keimen. 

Wenn  einmal  der  Erreger  oder  die  Erreger  beider  Seuchen,  welche  gegenwärtig 
in  der  Gruppe  der  Spirochäten  vermutet  werden,  wirklich  sichtbar  gemacht  sind, 
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so  läßt  sich  weiter  darüber  reden  und  entscheiden,  ob  Dengue  und  Pappatasiplage 
einerlei  oder  zweierlei  sind.  Vorläufig  ist  es  zweckmäßig,  sie  beide  noch  gesondert 
darzustellen;  jedenfalls  besser  als  von  ,sandfly  dengue'  (Editor  of  the  Indian  medical 
Gazette  1924)  und  von  .fievre  mediterraneenne  ä  pappataci'  und  ,mediterranean 
dengue'  (Garm  1924)  zu  reden. 

Die  Aufstellung  der  Pappatasiplage  als  eines  besonderen  endemischen  Drei- 
tagefiebers beginnt  mit  der  Mitteilung,  die  Doerr,  Franz  und  Taussjo  (J909)  über 
ihre  Untersuchungen  im  adriatischen  Küstengebiete  Österreich-Ungarns  gemacht 
haben,  mit  dem  ausdrücklichen  Vorbehalte,  die  Frage,  ob  Pappatasifieber  ., atypische 
Dengue",  ja  vielleicht  mit  Dengue  identisch  sei,  unentschieden  zu  lassen.  — 

Die  meisten  Menschen,  welche  in  der  Herzegowina  oder  in  Dalmatien  einen  Hoch- 
sommer zubringen,  lernen  das  Pappatasifieber  aus  eigener  Erfahrung  kennen.  Der 
Besucher  jener  Küstenländer  wird  in  voller  Gesundheit  plötzlich  von  einer  Magen- 
störung mit  hohem  Fieber,  ungeheuren  Gliederschmerzen,  Schwindel,  Kopfschmerz 
und  gänzlicher  Zerschlagenheit  ergriffen;  der  Erkrankte  fühlt  sich  dem  Ende  nahe. 
Der  einheimische  Arzt  sagt  ihm,  gestützt  auf  hundertfältige  Erfahrung,  das  Elend 
werde  nach  zwei  oder  drei  Tagen  einer  entschiedenen  Besserung  weichen,  und  dann 
die  vielleicht  langsame  aber  endgültige  Genesung  sich  einstellen;  von  Sterben  sei 
keine  Rede.  In  der  Tat  verhält  es  sich  so.  Das  Fieber  läßt  in  drei  Tagen  nach  oder 
fällt  rasch  ab.  Mattigkeit,  Widerwille  gegen  Essen,  Durchfälle,  Schlaflosigkeit  quälen 
noch  einige  Tage  oder  auch  ein  paar  Wochen  weiter;  dann  ist  das  Übel  wieder 
ausgeglichen.  Woher  kam  es  ?  Der  ungewohnte  Aufenthalt  in  einem  heißen  Küsten- 
striche, die  Wirkung  der  Sonnenstrahlen  vom  Himmel  und  vom  Meer  und  von  den 
kahlen  Karstfelsen  her,  die  unzweckmäßige  Bekleidung,  die  veränderte  Kost  wurden 
vom  Volk  und  auch  von  den  meisten  Ärzten  bis  vor  kurzem  als  zusammenwirkende 
Ursachen  für  jenen  fieberhaften  Magenkatarrh,  gastroenteritis  climatica, 
febbre  dei  tre  giorni,  Sommerfieber,  Sommerinfluenza,  febbre  estiva, 
mal    della    secca  angegeben. 

Unter  dem  Volke  der  Herzegowina  und  unter  den  dort  stationierten  Soldaten 
hat  das  Übel  auch  den  Namen  Hundskrankheit  (Gabel  1900);  den  Grund  dafür 
konnte  Taussjo  (1905)  nicht  erfahren.  Er  vermutet,  die  Bezeichnung  komme  daher, 
weil  es  che  Kranken  „auf  den  Hund  bringt".  Vielleicht  ist  eine  andere  Erklärung 
wahrscheinlicher,  die  nämlich,  weil  es  in  den  Hundstagen  herrscht;  der  Hundsstern, 
seirios,  im  Hunde  des  Orion,  dessen  Frühaafgang  die  heißen  Hundstage  und  damit  „für 
die  elenden  Sterblichen  viele  Fieber  bringt"  (Ilias  XXII  31),  ist  von  alters  her  an 
den  Mittelmeerküsten  der  Gegenstand  furchtsamer  Verehrung.  Die  Hundstage  sind 
auch  die  Blütezeit  des  Pappatasifiebers.  Es  beginnt  Ende  Mai  mit  leichten  Fällen, 
erreicht  in  den  heißen  und  trockenen  Junitagen  seine  Höhe  und  nimmt  Ende  Sep- 
tember oder  Mitte  Oktober  ab.  um  mit  dem  Ende  dieses  Monates  für  ein  gutes  halbes 
Jahr  zu  verschwinden.  Fast  alle  Eingewanderten  und  Durchreisenden  werden,  ohne 
Unterschied  des  Alters  und  Geschlechtes  und  Standes,  von  ihm  ergriffen;  besonders 
leiden  die  in  Garnison  von  auswärts  eingebrachten  jungen  Rekruten  unter  dem 
Soldatenfieber  ;  aber  auch  die  Eingeborenen;  diese  oft  sogar  alljährlich  und  sogar 
zweimal  oder  dreimal  während  des  Sommers.  So  behauptet  wenigstens  das  Volk, 
und  auch  Gabel  (1900)  versichert,  daß  dem  ersten  Anfalle  des  Soldatenfiebers  von 
zweitägiger  oder  dreitägiger  Dauer  fast  immer  ein  längerer  und  stärkerer  zu  folgen 
pflege,  in  mindestens  60  %  der  Fälle.  Einige  Gelehrte  versichern,  daß  Rückfälle  zwar 
hier  und  da  vorkämen,  Xeuansteckungen  aber  nie  beobachtet  werden  und  Einge- 
borene lebenslang  vor  dem  Übel  sicher  seien,  nachdem  sie  es  in  der  Kindheit  über- 
standen hätten.  Die  Sache  bedarf  weiterer  vorurteilloser  Untersuchung  durch  Ärzte, 
unter  Ausschluß  der  Immunosophen. 
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Die  Geschichte  der  Pappatasiplage. 

An  den  österreichischen  und  italiänischen  Küsten  der  Adria  und  des  weiteren 
Mittelmeeres  beginnt  die  Geschichte  der  Pappatasiplage  damit,  daß  Tatjssig  (1905) 
den  Volksglauben  in  der  Herzegowina,  die  kleinwinzige  Mettenfliege,  Phebotomus 
pappatasii,  sei  die  Erregerin  der  Hundskrankheit,  prüft  und  berechtigt  findet.  Klinisch 
war  das  endemische  Sommerfieber  der  Adria küste  schon  früher  von  Pick  (1886) 
klar  und  bündig  umschrieben  worden,  nachdem  es  wiederholt  von  österreichischen 
Militärärzten  als  ein  besonderes  Fieber  den  Wechselfiebern  entgegengesetzt  worden 
war,  vornehmlich  von  Cicoli  (1875),  der  es  als  eine  alljährliche  Plage  des  österrei- 
chischen Kriegshafens  Pola  kannte.  Für  die  britischen  Häfen  im  östlichen  Mittelmeer 
gibt  es  Andeutungen  jener  Plage  in  den  sommerlichen  simple  continued  fevers 
der  englischen  Flottenberichte  (British  navy.  British  army);  die  kurzfristigen 
Maltafieber  und  Kretafieber  gehören  hierher  (Birt  1910).  Erwähnungen  gleicher 
Küstenfieber  werden  um  jene  Zeit  auch  für  Massaua  im  Roten  Meere  gemacht  (Rho, 
Petella.  Pasquai.e  18S6,  1891,  1894).  Ob  es  sich  aber  bei  jenen  sommerlichen  Küsten- 
fiebern um  das  mückengetragene  endemische  Hundsfieber  Taussig's  oder  etwa  um 
eine  endemische  Dengueplage  oder  um  eine  dritte  und  vierte  Seuche  handelte,  diese 
Frage  wurde  erst  gestellt,  als  Doerr,  Franz  und  Tadssig  (1908,  1909)  ihre  Arbeiten 
über  che  adriatische  Sommerplage  veröffentlichten,  und  als  insbesondere  Doerr  einer- 
seits den  Nachweis  eines  filtrier  baren  Erregers  im  Blute  des  Hundsfiebei  kranken, 
wie  Ashbürn  und  Craig  (1907,  1908)  für  den  Denguekranken,  erbrachte,  andererseits 
im  Versuch  am  Menschen  den  Beweis  für  die  Übertragbarkeit  der  Hundskrankheit 
durch  Phlebotomusstiche  lieferte.  Die  winzige  geräuschlose,  wie  ein  graues  Sand- 
korn unscheinbare  Sandfliege,  die  der  Volksmund  in  der  Herzegowina  pappat  a  si .  die 
Stillfresserin.  nennt,  wurde  jetzt  überall  gesucht  und  vielerorts  gefunden.  Insbe- 
sondere wurde  festgestellt,  daß  ein  in  Nordindien  als  Tschitralf ieber  bekanntes 
Fieber  von  demselben  Phlebotomus  pappatasii,  der  die  adriatische  Hundskrankheit 
einimpft,  vervielfältigt  wird  (Mac  Carrison  1906),  und  daß  also  das  indische  sandfly 
fever  und  die  adriatische  Plage  und  die  Maltafieber  und  Kretafieber  von  dreitägiger 
Dauer  zusammengehören  (Birt  1910)  und  zunächst  von  der  Dengueplage  abzusondern 
sind  (Birt  1913).  Sodann  wurde  in  wenigen  Jahren  durch  zahlreiche  Mitteilungen 
das  Vorkommen  der  bislang  unbeachteten  Phlebotomen  daxgetan  in  allen  Teilen  der 
alten  Welt,  die  zwischen  dem  Breitegrad  von  Biscaya,  lstrien,  Krim  ^45°  n.  Br.) 
und  dem  Äquator  liegen  und  auch  südwärts  über  den  Äquator  hinaus.  Im  großen  und 
ganzen  hat  sich  gezeigt,  daß  dem  Verbreitungsgebiet  der  Mücke  auch  das  \  erbrei- 
tungsgebiet  des  dreitägigen  Sommerfiebers  entspricht. 

Die  geographische  Ausbreitung  der  Pappatasiplage. 

Das  sogenannte  Pappatasifieber  ist  also  nicht  auf  die  adria  tischen  Küstengebiete, 
auf  die  Herzegowina  und  auf  Dalmatien  beschränkt.  Es  ist  in  Pola  auf  lstrien  1868 
von  Jilek  beobachtet  und  als  Insolationsfieber  erwähnt  worden;  1874  von  Cicoli 
als  istrisches  Sommerfieber  beschrieben  worden.  Pick,  der  im  Jahre  1SS6  sein 
klinisches  Bild  in  Dalmatien  zeichnete  und  es  als  Hundsf i eher  oder  gastroenteritis 
climatica,  im  Gegensatze  zum  vorher  gebräuchlichen  Namen  febbre  gastnea, 
von  anderen  Fiebern  absondeite.  machte  aber  schon  darauf  aufmerksam,  daß  es 
keineswegs  überall  in  Dalmatien  herrscht,  sondern  nur  an  einzelnen  engbegrenzten 
Orten.  In  der  Herzegowina  sind  seine  Hauptheide  Trebinje,  Mostar,  Stolae,  Do- 
nianowic,  Ljubuski;  einige  höhergelegene  Orte,  wie  Bilek  und  Ljubinje,  sehen  es 
schon  seltener.     Im  südlichen  Dalmatien  beherbergen  vor  allen  Orten  die   Städte 


Die  Fappatasiseuche.  509 

Catarro  und  Ragusa  die  Hundsseuche.  Im  benachbarten  Bosnien  wird  sie  nicht  be- 
obachtet (Taussig  1909). 

In  Italien  ist  das  Küstenfieber  der  Adria  an  zahlreichen  Punkten  gegenwärtig. 
In  den  Niederungen  der  Poebene  ist  es  unter  den  Namen  der  febbre  estiva,  febbre 
climatica  dem  Volke,  als  influenza  estiva,  influenza  malarica  den  Ärzten 
bekannt.  Die  gleichen  sommerlichen  Uferfieber  werden  am  Arno  und  am  Tiber  be- 
obachtet (Mknella  1908,  Mendes  1908,  Memmo  1909,  Ubaldi  1910,  Bertarelli  1910, 
Tedeschi  &  Napolitaxi  1911).  Überall  halten  sie  sich  an  die  Niederungen,  während 
sie  höhergelegene  Orte  für  gewöhnlich  ganz  verschonen,  derart  daß  schon  hügel- 
aufwärts  ziehende  Stadtteile  und  talbeherrschende  Bergfestungen  Mährend  der 
Fieberherrschaft  in  den  niedrigen  Regionen  Schutz  gewähren.  In  Dalmatien  liegen 
die  verseuchten  Orte  nicht  100  m  hoch  über  dem  Meeresspiegel:  Teodo  3  m,  Catarro 
3  m,  Spalato  18  m,  Triest  26  m,  Pola  32  m,  Castelnuovo  64  m,  Görz  94  m.  In  der 
Herzegowina  liegen  sie  etwas  höher;  Stolac  50  m,  Mortar  59  m,  Ljubuski  98  m,  Tre- 
binje  273  m,  Ljubinje  420  m,  Bilek  476  m,  Mosko  595  m.  Die  Befestigungswerke, 
welche  auf  hohen  Karstfelsen  die  Städte  Mostar,  Bilek,  Trebinje  in  einer  Höhen- 
lage von  400—1000  m  überragen,  sind  seit  Jahrzehnten  vom  Hundsfieber  vollständig 
frei,  wiewohl  alljährlich  verseuchte  Truppenteile  zur  Entseuchung  und  Erholung  dort 
hinauf  gebracht  werden  (Taussig). 

Wahrscheinlich  gehört  zu  dem  in  Rede  stehenden  Sommerfieber  auch  ein  Aus- 
brach,  den  Visentini  im  August  1907  zu  Porto  Mantovano  beobachtete;  er  verlief 
unter  den  Zeichen  einer  Gastroenteritis  mit  dreitägigem  Fieber.  Visentini  fand  keinen 
Hanf  in  der  Nähe,  der  im  Bolognesischen  Ursache  von  Sommerfiebern  sein  soll  (Men- 
dini),  und  meint  deshalb  die  Blüte  des  Wälschkornes  oder  noch  eher  die  epidemische 
Influenza  anschuldigen  zu  sollen ;  die  letztere  kommt  bei  einer  alljährlichen  Sommer- 
fieberseuche ganz  sicher  nicht  in  Betracht;  von  einem  Wälschkornfieber  ist  bisher 
wohl  nichts  bekannt;  und  was  das  Hanffieber  angeht,  so  scheint  es  mir  auf  einer 
Wortsverwechselung  zu  beruhen;  febbre  da  canape  heißt  allerdings  Hanffieber; 
aber  wer  hat  es  gesehen  ?  Doch  wohl  nur  solche,  welche  a  für  ein  o  lesen:  febbre  da 
conope  ist  schon  den  alten  Hellenen  und  Ägyptern  bekannt;  xwvcorp  ist  bei  Hero- 
dotos,  Aeschixes  und  anderen  culex,  Stechmücke;  >c(ovoijcsiov,  in  der  Septuaginta, 
conopeum  bei  Varro,  Horatius,  Propertius,  Juvenalis,  conopeo  im  heutigen  Italiä- 
nischen  ist  der  uralte  Bettvorhang  zum  Schutze  wider  die  Mückenplage;  und  unser 
Kanapee  mit  der  doppelten  O-Verwechslung  hat  von  jener  netzbehangenen  Lager- 
stätte den  Namen.   — 

In  Forli  bei  Ravenna  ist  das  Pappatasifieber  epidemisch  während  den  Monaten 
Juli  und  August;  in  den  Jahren  1909,  1910,  1911  von  Ercolani  beobachtet  und  als 
febbre  dei  tre  giorni  beschrieben.  Es  bevorzugt,  wie  die  dort  einheimische 
Pappatasimücke  bestimmte  Örtlichkeiten,  besonders  einige  Kasernen.  Die  gleichen 
Beobachtungen  wie  in  Forli  wurden  in  Kalabrien  und  auf  Sizilien  gemacht,  an  ver- 
schiedenen Punkten  der  Insel,  am  Strande  von  Palermo,  im  Hafen  von  Catania  und 
in  Partinico  im  Binnenlande.  Das  Übel  trat  epidemisch  im  Hochsommer  auf  und 
verlief  als  febbre  dei  tre  giorni  (Gabbi  1910,  1915;  Saelo-Bisogxi  1913);  im 
Juli  1911  herrschte  es  als  influenza  in  Parghelia  auf  Sizilien  und  machte  von  2500 
Einwohnern  mindestens  300  krank;  daneben  gab  es  viele  leichte  Unpäßlichkeiten; 
Pappatasifliegen  wurden  gefunden  (dE  Luca  1914);  1912  in  Milazzo  (Castro  1913). 
Auch  in  Sardinien  ist  das  Küstenfieber  und  die  Pappatasifliege  einheimisch  (Gjbbi). 

Auf  Korsika  wird  das  Pappatasifieber  alljährlich  beobachtet,  besonders  an  der 
Nordküste  in  Toga  und  in  Bastia  (Leger  &  Seciixaud  1912);  seine  Dauer  beträgt 
aber  für  gewöhnlich  nicht  drei,  sondern  vier  oder  fünf,  bisweilen  sieben  Tage  und 
sogar  neun  Tage.    Ob  dieser  Unterschied  ins  Gewicht  fällt,  um  das  Korsikafieber 
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vom  Adriafieber  zu  trennen,  wie  die  Berichterstatter  wollen,  mögen  wir  nicht 
untersuchen:  wir  bemerken  nur  wiederholt,  daß  ai;ch  das  Pappatasifieker  Dalma- 
tiens  und  Istriens  sich  hier  und  da  auf  fünf  bis  acht  Tage  verlängert  (Taussig)  und 
daß  für  das  Denguefieber  dasselbe  gilt.  Bemerkenswert  ist  aber,  daß  Mansion  (1913) 
auf  Korsika  nicht  den  Phlebotomus  pappatasii  fand,  sondern  eine  Abart  davon,  die 
er   Phlebotomus  legeri  benannt  hat. 

Xoch  weiter  südwärts  als  Sizilien  erstreckt  sich  der  Bereich  der  Pappatasifieber- 
plage  im  Mittelmeer.  In  Malta  herrscht  es  alljährlich  als  simple  continued  fever 
or  summer  fever  von  Juli  bis  Oktober  (Gerrard  1909,  Crawford  1909,  Birt  1910, 
Blanchard  1910,  Marett  1911,  Newstead  1910,  1912  usw.);  in  Kreta  zur  gleichen 
Jahreszeit  (Blanchard  1909,  Birt  19]  0,  Miorcec  &  Laplanche  1911,  Kilroy  & 
Adshead  1911,  1912,  Xiclot  1911,  1912);  auf  Zypern  desgleichen  (Birt).  Von  den 
jonischen  und  von  den  liparischen  Inseln  haben  ebenfalls  mehrere  die  Plage  (Yisen- 
tini  1910,  Birt  1913).  —  Birt  zählte  im  Jahre  1907  auf  Malta  548  Sommerfieber- 
krarxke;  in  einem  Ausbruch  des  Jahres  1912  auf  Kreta,  den  Bellile  beobachtete, 
ei  krankte  nur  die  ausgeschiffte  Mannschaft  am  Ufer,  wo  Phlebotomen  gefunden 
winden;  das  Schiff,  welches  eulex  fatigans  beherbergte,  blieb  frei;  das  ist  eine  wichtige 
Meldung,  die  für  die  Verschiedenheit  der  Phlebotomenplage  von  der  eulexgetragenen 
Dengue  spricht. 

In  Portugal  beobachten  Phlebotomusmücke  und  Phlebotomusfieber  Frjnca 
(1913)  und  Pereira  dos  Santos  (1913).  In  Südfrankreich,  im  Bereiche  der  Alpes 
maritimes,  Basses  Alpes  und  Hautes  Alpes.  R öfter  (1911),  Xiclot  (1912).  Im  schweize- 
rischen Waadtlande  fanden  Galli-Vat.erio  und  Rochaz  de  Jongh  (1912)  Phlebo- 
tomus pappatasii  ohne  das  sommerliche  Dreitagefieber. 

An  der  türkischen  Küste,  insbesondere  an  den  Dardanellen  fanden  Brack  (19]  7) 
und  Adelmann  (1919)  die  Plage;  sie  heißt  dort  che  Plage  des  tatardschik,  des 
kleinen  Tatars.  In  Konstantinopel  fand  sieDoERR  (1914) ;  in  Athen  Arabandinos  (1911), 
Xanthakis  (19]]),  Cardamatis  (1912).  Ein  Moskitofieber  auf  der  Krim  hält 
Minke witsch  (1924)  für  das  Pappatasifieber;  das  Fehlen  eines  Ausschlages  bei  dem 
dreitägigen  Fieberanfalle  und  der  Sitz  der  Schmerzen  in  den  Muskeln  bestimmen 
ihn,  Dengue  auszuschließen.  In  den  Tälern  um  Trebisund  herrscht  im  Sommer  das 
Havafieber,  übertragen  von  Phlebotomus  pappatasii  und  Phlebotomus  perniciosus 
(Kandelaki  1917). 

In  Jaffa  und  Jerusalem  eifuhr  Mvhlens  (1908)  von  Pappatasiausbiüchen 
als  alljährlicher  Sommerplage.  In  Beirut  spricht  man  wechselweise  von  Pappatasi- 
fieber (Bruhat  1922)  und  von  Dengue  (Corvv  1921). 

In  Ägypten  besonders  in  Kairo  herrscht  ein  Dreitagefieber  vom  Apiil  bis  No- 
vember  (Wakeling  1910,  Philipps  1910,  Sandwith  1912,  Birt  19]  3);  in  der  italiä- 
nischen  Kolonie  Erythräa  im  Roten  Meer  fand  Menella  (1908)  das  Pappatasifieber 
einheimisch.  Wir  erinnern  daran,  daß  die  zuletzt  genannten  Küstenländer,  Syrien, 
Xildelta,  Ostküste  von  Ägypten,  Westküste  von  Arabien,  auch  alte  Schauplätze 
von  Dengueausbrüchen  sind. 

Auf  der  Xordwestküste  Afrikas  wurden  Herde  des  Pappatasifiebeis  gefunden 
von  Gabbi  (1913)  in  Tripolis;  von  Langeron  (1912)  in  Tunis:  von  Sergent  (1908) 
in  Biskra;  von  Xiclot  (1912)  in  Algier;  von  Clark  (1914)  zu  Ibaelan  in  Südnigeria: 
weiter  in  Westafrika  und  im  Kongolande  von  Roubaud  (1913)  und  von  Xew-teap 
(1912);  in  Transvaal  und  in  Xatal  von  Gerrard  (1909);  im  Sudan  und  in  Kartum 
von  Balfour  (1911);  in  DaressaJam  von  Mantel  fiel  (1912).  in  Sansibar  von  Birt 
(1913),  in  Aelen  von  Birt  (1913)  und  Loughnan  (1913). 

Am  persischen  Golf  ist  die  arabische  Küste  eine  Brutstätte  der  Pappatasi- 
mücke  und  ihrer  fieberhaften  Sommerplage  (Birt  1913). 
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In  Vorderindien  gibt  es  zahlreiche  Pappatasifieberherde.  In  den  Sanitäts- 
berichten der  indischen  Regierung  spielt  ein  surnmer-fever,  pyrexia  of  uncertain 
origin,  simple  continued  fever  unter  den  certain  short  febrile  illnesses 
distinct  frorn  ague  and  enteric  fever  (Indian  report  1913,  Lotjghnan  1913) 
seit  dem  letzten  Viertel  des  19.  Jahrhunderts  eine  gewisse  Rolle;  seit  dem  Jahre 
1910  uird  es  meistens  sand-fly  fever  genannt.  An  der  Nordwestgrenze  Britisch 
Indiens  trägt  es  den  Namen  eines  Ortes  am  Südabhange  des  Hindukusch  als  Tschi- 
tralf ieber  (Mac  Carrlson  1906,  Wall  1911).  Die  Krankenlisten  der  indischen  Armee 
zählen  für  das  Jahr  1910  unter  europäischen  und  eingeborenen  Soldaten  1058  Fälle, 
die  sich  hauptsächlich  auf  Peschawar,  Nauschera,  Attock,  Kila  Drosch,  Rawal  Pindi, 
Multan,  Tschitral  und  Kohat  an  der  Nordwestgrenze  und  im  Pendschab  verteilen; 
ferner  zu  Dinapur  in  Bengalen,  zu  Nirnotsch  und  Mannt  Abu  im  Radschputanastaate, 
zu  Haiderabad  im  Bombaydistrikte,  zu  Garial  und  Dalhausie  im  Himalaya,  sowie 
zu  Mirut,  Lahore  und  Luknau  beobachtet  wurden.  Von  489  Menschen  in  Tschitral, 
welche  das  Sandfliegenfieber  bestanden  hatten,  waren  63  von  der  Krankheit  schon 
früher  einmal  ergriffen  gewesen;  eine  dreimalige  Erkrankung  konnte  nicht  festgestellt 
werden  (Wall).  Für  das  Jahr  1910  wird  die  Erkrankungsziffer  unter  den  britischen 
Truppen  an  der  Nordgrenze  auf  75%  geschätzt  (Robixsos  &  Blackham  1912);  in 
den  indischen  Berichten  wurden  in  der  Kategorie  pyrexia  of  uncertain  origin  8705 
Erkrankungen  verzeichnet,  von  denen  6475  in  die  Zeit  von  April  bis  Oktober,  also 
in  die  Zeit  der  Phlebotomenschwärme,  fallen;  die  meisten  dieser  Fälle,  mindestens 
4000 — 5000,  gehörten  dem  Krankheitsbilde  nach  zum  sand-fly  fever.  Im  April  und 
Mai  waren  von  den  indischen  Truppen  in  Peschawar  75%  erkrankt;  mit  der  Räu- 
mung der  Kasernen  sank  die  Krankheitsziffer  auf  27%;  aber  im  Juni  ließ  auch  die 
Herrschaft  der  Sandmücke,  Phlebotomus  pappatasii,  nach  (Ikdia  1912 — 14).  Weitere 
Berichte  über  Pappatasifieber  in  Vorderindien  bei  Crohbie  (1898),  Fooks  (1908,  1909), 
Megaw  (1909),  Howlett  ,1909),  Kexsedy  (1912),  Hossack  (1913);  in  Portugiesisch 
Indien  bei  de  Mello  (1924). 

Von  Mitteilungen  über  das  Vorkommen  von  Sandfliegenfieber  im  weiteren 
Ostasien  geben  Kunde  die  Berichte  über  den  Gesundheitszustand  der  britischen 
Armee  und  der  britischen  Flotte  in  den  ostasiatischen  Stationen  und  Häfen;  für 
Zeylon  (Birt  1913).  Tientsin,  Pecking.  Hongkong  (British  army  1912  sqq.);  auf 
der  Chinastation  wurden  im  Jahre  1911  —  12  vom  sogenannten  Yangtze  river 
fever  32  Fälle  als  Phlebotomusfieber  abgesondert  (British  navy  1912).  Heute 
macht  Phlebotomusfieber  die  Hälfte  aller  Fiebereikrankungen  auf  der  englischen 
Flotte  im  Mittelmeer  und  in  den  asiatischen  Gewässern  aus  (Wittengham  1924). 

Für  Soerabaya  auf  Java  erwähnt  Silbekstein  (1904)  das  Vorkommen  des 
Dreitagefiebers;  für  die  Philippinen  Whitmore  (1909). 

Aus  der  Neuen  Welt,  Amerika  und  Australien,  finde  ich  nur  zwei  Mitteilungen 
über  Phlebotomusfieber.  eine  von  Tekaboschi  (1910)  aus  Südamerika,  wo  die  Pappa- 
tasimücke  einheimisch  sein  soll;  eine  zweite  von  Tejera  (1924),  der  das  Fieber  von 
Macuto  und  von  Menegrande  in  Caracas  auf  eine  Phlebot omenplage  zurückführt. 
In  Mittelamerika  hält  man  sich  beim  Auftreten  kurzfristiger  gutartiger  Fieber  vor- 
läufig noch  an  che  Bezeichnungen  Dengue  und  mildes  Gelbfieber;  und  wenn  sich 
dort  ein  vermeintlich  neues  Fieber  ereignete,  wie  in  der  Panamakanalzone  zu  Ancon 
(Deeks  1912,   1914,  Perry  1912),  ^o  war  es  am  Ende  wieder  die  alte  Dengue. 

Die  geographische  Ausbreitung  und  die  Lebensweise  der  Phlebotomusmücke. 

Phlebotomus  kommt  auch  in  Ländern  vor,  wo  bisher  ein  endemisches  Drei- 
tagefieber nicht  beobachtet  worden  ist;  so  in  Südfrankreich,  namentlich  im  Departe- 
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ment  Heratüt  zu  Montpellier  in  den  Seealpen,  zu  Saint-Vallier  de  Thiey  (725  m  hoch), 
zu  Saint-Cyr  bei  Lyon;  ferner  in  der  Bourgogne  (Blaschard  1909,  Lanceron  1912) 
und  im  Schweizer  Kanton  Waadt  (Galli-Vauerio  &  Rochaz  de  Jongk  1912).  Auch 
in  Tunis  und  in  Südoran,  bei  der  Oase  Figuig  und  weiter  in  der  Wüste,  wurde  Phle- 
botomus pappatasii  aber  kein  dreitägiges  Sommerfieber  gefunden;  dort  erregt  aber 
die  Mücke,  die  von  der  zweiten  Aprilwoche  bis  Ende  Oktober  oder  November  fliegt, 
die  nur  an  warmen  Tagen,  dann  zur  Tagzeit  wie  zur  Nachtzeit  sticht,  die  von  kalten 
und  strengen  Winden  auch  vor  dem  Oktober  vertrieben  wird,  häufig  eine  pustulose, 
der  Krätze  ähnliche  Dermatitis,  aber  kein  Fieber  (Foley  &  Leduc  1912). 

Während  das  Pappatasifieber,  wie  wir  gesehen  haben,  sich  hauptsächlich  über 
die  nördliche  Randzone  der  epidemischen  Dengueausbreitung  erstreckt,  das  Gebiet 
der  endemischen  Dengue  deckt  oder  berührt,  haben  die  Phlebotomusmücken  nach  den 
Feststellungen  Grassi's.  Langekon's,  Blanchard's,  Tiraboschi's,  Eysell's  und  anderer 
Zoologen  und  Arzte  ihre  weite  Heimat  in  den  meisten  subtropischen  und  tropischen 
Ländern.  Die  Herde  des  Pappatasifiebers  —  oder  muß  man  sagen  des  Phlebo- 
tomusfiebers  ?  —  erscheinen  also  wie  Inseln  in  den  weiten  Ausbreitungsgebieten  der 
Phlebotomen  im  allgemeinen  und  des  Phlebotomus  pappatasii  im  besonderen. 

Der  Name  Pappatasifieber  für  die  in  Rede  stehende  Plage  ist  allem  Anschein 
nach  zu  enge  gegriffen,  wenn  man  ihn  wörtlich  und  nicht  figürlich  —  pars  pro  toto  — 
nehmen  will.  Neben  Phlebotomus  pappatasii  werden  noch  eine  lange  Reihe  ver- 
wandter Phlebotomen  als  Übet  träger  von  Dreitagefiebern  angeschuldigt:  Phlebo- 
tomus minutus,  Phl.  molestus.  Phl.  babu  im  Nordwesten  Hindostans  (Robinson 
&  Blackham);  Phlebotomus  minutus  in  Aden  (Laughnan  1907—1912),  in  der 
Indusebene  und  weiter  nördlich  (Howlett  1909)  und  im  tropischen  Afrika  (Rou- 
baud  .1914),  am  linken  Tigrisufer  südlich  von  Bagdad  (Boyd  1923);  ferner  Phl.  per- 
niciosus und  Phl.  nigerrimus  auf  der  Insel  Dscherba  an  der  tunisischen  Küste 
(Weiss  1911)  und  auf  Malta  (Newstead  1912);  Phl.  rostrans  am  Rio  Javary  auf 
der  Grenze  von  Brasilien  und  Peru  (Summers  1912),  der  dem  Phl.  malabaricus 
(Annandale  1910)   ähnlich  ist. 

Es  muß  hier  bemerkt  werden,  daß  die  Unterscheidung  der  Sanclf liege, 
Phlebotomus,  von  der  Kriebelmücke,  simulia,  nicht  jedermanns  Sache  ist  und  daß, 
wie  Taüssig  auch  manche  andere  Berichter  Phlebotomen  und  Simuliden  verwechselt 
haben,  wenn  sie  vom  Sandfliegenfieber  sprechen.  In  englischer  Sprache  ist  sa  n  d-f  lies 
ein  Sammelname  sowohl  für  die  sandkorngroßen  Kriebelmücken,  Simuliidac,  wie 
für  die  Gnitzen,  Ceratopogoninae  und  für  die  Sandmücken,  Phlcbotominae; 
das  hat  die  Verwirrung  noch  vermehrt.  Die  Kriebelmücke,  Simulia  reptans 
seu  columbacensis,  ist  als  Kolumbaczermücke  oder  Golubaezermücke  berüchtigt 
geworden  durch  die  Massenangriffe  auf  AVeidevieh  und  Menschen.  Sie  wird  aber  nicht 
gefährlich  durch  Infektionen,  wie  sie  ein  einzelner  Stich  verursachen  kann,  sondern 
durch  IntoNikationen  infolge  von  Massenstichen.  Sie  erscheint  im  Frühling  and 
Sommer  in  wolkenartigen  Scharen,  überfällt  Tier  und  Mensch  und  erregt  Schwel- 
lungen, Krämpfe,  Fieber  und  tödliche  Schwäche  (Brehm.  Faust.  Miessnkr.  Brandes): 
das  Gift  ist  isoliert  und  im  Tierversuch  erprobt  worden  (Flury  1925). 

Das  Sandfliegenfieber  im  engeren  Sinne  ist  also  die  von  Phlebotomen  über- 
tragene Fieberkrankheit.  Es  kommt  unter  denselben  Bedingungen  und  in  denselben 
Gegenden  wie  das  Hundsfieber  vor.  Neuere  Beobachter  nehmen  sand-fly  und  Phle- 
botomus pappatasii  als  gleichbedeutend  (Wakeling  1910.  Phiupps  1910,  Newstead 
1911);  korrigieren  damit  die  frühere  Verwechslung  von  Phlebotomus  und  simulia 
stillschweigend. 

Wie  weit  die  verschiedenen  Phlebotomen,  die  in  Nordafrika.  Nordwest indien 
und  anderweitig  vorkommen,    Phlebotomus  perniciosus.    Phl.   nigerrimus   (Langeron 
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1912,  Eyjell  1924),  mit  Recht  oder  mit  Unrecht  als  Einimpfer  des  Sandfliegenfiebers, 
Dreitagefiebers,  Sommerfiebers  beschuldigt  werden,  bedarf  genauer  Untersuchungen; 
wie  denn  überhaupt  die  Naturgeschichte  die  Phlebotomen  und  insbesondere  ihre 
loimologische  Bedeutung  wenig  über  die  Anfänge  hinaus  ist.  Immerhin  läßt  sich 
folgendes  über  Phlebotomus  pappatasii  zusammenfassen. 

Die  Pappatasimücke  ist  ein  2—2,5  mm  großes  behaartes  gelblichgraues 
bis  ockergelbes  fast  durchsichtiges  und  sehr  verletzliches  Tierlein  mit  großen  „teuf- 
lisch blickenden"  Augen  (Wittixgham  1924);  sie  ist  bei  einer  mittleren  Luftwärme 
von  14—16°  C  munter  und  pflanzt  sich  massenhaft  fort,  falls  sie  genügend  reichliche 
zersetzte  organische  Materie  für  sich  und  ihre  Brut  hat.  Ihre  Brutstätten  sind  gelbe 
Vorküstenplätze  mit  zerreiblichem  Sandlehmboden.  Solche  Plätze  sind  ein  Jahr 
lang  bewohnbar;  aber  ein  Standlager,  das  ins  zweite  Jahr  ausdauert,  wird  im  Sommer 
unvermeidlich  ein  Brutplatz  der  Sandfliege;  diese  zwingt  zum  Aufgeben  des  Stand- 
ortes und  zur  Übersiedlung  auf  harten  Grund.  Hütten  im  Vorküstengürtel  müssen 
erhöht  über  dem  Boden  erbaut  werden,  damit  der  Boden  freie  Lüftung  behält;  außer- 
dem ist  rätlich,  den  Grund  wöchentlich  mit  einer  Mischung  aus  Paraffin  und  Petro- 
leum zu  übergießen,  um  die  Ansiedlung  der  Mücke  und  damit  den  Ausbruch  der 
fore  shore  disease  zu  verhüten  (Morris  1924).  Ähnliche  Lebensbedingungen  hat 
die  Mücke  im  feuchten  rissigen  Boden  des  ägyptischen  Sudan,  wo  sie  zwischen  Zi- 
tronenbäumen gefunden  wurde  (King  1924).  —  Die  Mücke  schlüpft  darch  die  kleinsten 
Ritzen  und  Öffnungen  in  bewohnte  Häuser,  sucht  in  dunklen  Winkeln,  hinter  Vor- 
hängen, Schränken,  Spinnegeweben  ihr  Tagesversteck,  vermeidet  weiße  Wände; 
sie  fliegt  nur  in  warmen  windstillen  Zeiten;  an  kalten  windigen  Tagen  bleibt  sie  ver- 
steckt; schwüle  windstille  Nächte  sind  ihre  Lust  (Foiey  and  Leduo  1912);  die  stür- 
mischen Südwestwinde,  wie  sie  auf  Korsika  häufig  sind,  vermindern  die  Sandfliegen- 
schwärme  rasch  (Leger  et  Seguinaud  1912).  Der  leiseste  Luftzug  hält  die  Mücken 
ab,  hervorzukommen;  wenn  aber  die  Luft  im  Wohnräume  stockt  und  Wedel  und 
Luftmühlen  stille  stehen,  so  kommen  sie  zu  Hunderten  und  überfallen  den  Schläfer, 
falls  ihn  nicht  ein  Moskitonetz  schützt,  das  mehr  als  22  Fäden  auf  den  englischen 
Zoll  (=  25  mm)  hat  (Boyd  1923).  —  (Tafel  XI,  Abb.  1  und  2;  zum  Vergleiche 
ein  Moskito,  Abb.  3.) 

Die  weibliche  Pappatasimücke  sticht  bei  Tag  und  bei  Nacht;  manche  sind 
unersättlich,  stechen  mehr  als  zwrölfmal  und  saugen  sich  voll  Blut;  nach  ein  oder 
zwei  Wochen  entweicht  das  Weibchen  zur  Brutstätte  (Foley  und  Ledtjc  1912). 

Von  der  Eiablage  bis  zum  Ausschlüpfen  der  erwachsenen  Mücke  vergehen 
unter  günstigen  Verhältnissen  der  Wärme  (80—90°  F)  und  der  Bodenfeuchte  im 
Sommer  6—8  Wochen;  unter  65°  F  (18°  C)  sterben  die  Alten  rasch;  die  Larve  über- 
wintert. Bei  zunehmender  Wärme  und  Feuchtigkeit  lebt  die  Larve  im  Laboratorium 
wenigstens  sechs  Monate.  Das  Ei  wird  bei  guter  Außenwärme  in  9—10  Tagen  aus- 
gebrütet. Die  Larve  wächst  unter  viermaliger  Häutung;  jede  Wachstumsfrist  nimmt 
sechs  Tage  in  Anspruch;  die  vierte  dauert  im  Sommer  oft  neun  Tage;  aber  bei 
einer  Erdwärme  unter  18°  steht  die  Weiterentwicklung  still;  dieser  Stillstand  kann 
mindestens  202  Tage  währen,  genügt  also  zur  Überwinterung.  Der  Puppenzustand 
dauert  ungefähr  10  Tage.  Die  Puppe  verträgt  Austrocknung  wochenlang,  eine  Über- 
schwemmung eine  Stunde.  Die  Mücke  lebt  in  ziemlich  feuchter  Luft  (40—50%) 
vier  Wochen.  Das  Weibchen  saugt  in  den  ersten  24  Stunden  nach  dem  Ausschlüpfen 
Blut ;  ohne  Blut  gibt  es  keine  fruchtbare  Paarung.  Die  Paarung  erfolgt  in  dem  Gange 
des  zweiten  Tages;  die  Schwangerschaft  währt  9—10  Tage;  die  Zahl  der  am  9.  — 10. 
Tage  gelegten  Eier  beträgt  40;  die  Eiablage  nimmt  2—3  Tage  in  Anspruch;  dann 
stirbt  die  Mutter.  Nach  der  Beobachtung  an  Tausenden  von  Brüten  reifen  durch- 
schnittlich 5  Eier  des  Geleges  bei  einer  Außenwärme  von  mehr  als  18°  C. 
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Die  weibliche  Mücke  vermittelt  den  Keim  des  Pappatasifiebers  durch  Ver- 
erbung von  Geschlecht  zu  Geschlecht,  oder  die  Larven  gewinnen  ihn  beim  Verzehren 
des  Kotes  ihrer  Eltern  in  den  Brütplätzen.  Eine  Sandfliege,  die  im  keimfreien  Boden 
Englands  ausgebrütet  ist,  infiziert  mit  ihrem  Stich.  Um  die  Fieberkeimfortpflanzung 
zu  verhindern,  müßte  man  die  Brüteplätze  vernichten;  diese  liegen  am  Fuß  von 
Mauern  und  Häusern,  wo  salpeterh altiges  Wasser  und  eine  mäßige  Fäulnis  den  Larven 
die  Nahrung  bereiten.  Die  Larven  schlüpfen  aus  zwischen  Mitternacht  und  Morgen- 
frühe. Die  Eier  vertragen  Trooknis  1  Stunde;  Überschwemmung  24  Stunden  (Wit- 
tingham  und  Rook,   1922,   1923,   1924). 

Das  Fiebervirus,  welches  die  Mücke  vom  angesteckten  Menschen  saugt,  wird 
6—8  Tage  nach  dem  Blutsaugen  wirksam.    Das  überimpfte  Virus  braucht  3—4  Tage, 

Fig.  94. 


Phlebotomusstiche,  vereitert  (nach  Doerr). 

um  die  fieberhafte  Erkrankung  zu  machen.  Demgemäß  häufen  sich  die  Pappatasi- 
fieberausbrüche  um  den  12.  Tag  nach  einer  schwülen  Mückennacht;  starke  Wind- 
frischen bewirken  jedesmal  ein  rasches  Absinken  der  Erkrankungsziffer.  (Fig.  94.) 
Der  Pappatasistich  erzeugt  meistens  einen  kleinen  Entzündungshügel,  selten 
einen  sichtbaren  Blutpunkt:  er  kann  von  einem  karmesinroten  bis  feuerroten  Ent- 
zündungshof gefolgt  sein  oder  von  einer  weiten  Urtikariaquaddel.  Bei  sein-  empfind- 
licher Haut  kommt  es  zur  Bildung  von  kleinen  Blasen,  tue  unter  dem  Hinzutreten 
von  Staphylokokken  vereitern  können.  Bei  höchster  Überempfindlichkeit  des  Ge- 
stochenen entstehen  gelegentlich  unregelmäßige  zackige  Geschwüre  mit  speckigem 
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Grunde  und  ausgebreitetem  Ödem  der  Umgebung.  Das  beigegebene  Bild  (Fig.  94), 
zeigt  die  Haut  Veränderung  infolge  von  vereitelten  Phlebotomenstichen. 

Als  Stichstellen  der  Phlebotomen  pflegen  vorzüglich  die  unbedeckten  Körper- 
teile und  unter  diesen  die  zartbehäuteten  zu  leiden,  die  Gegenden  der  Fußknöchel, 
des  Fußrückens,  der  »Schienbeine,  der  Handgelenke,  der  Ellbogen  und  der  Kniekehlen, 
da  wo  kleine  Venen  unter  der  Haut  den  Messern  der  Mücke  zugänglich  sind. 

Der  Mensch  ist  nicht  allein  die  Blutquelle  für  die  Phlebotomen;  alle  warm- 
blütigen Tiere  werden  von  ihnen  heimgesucht  (Marett  1911,  Newstead  1911);  auch 
Kaltblüter  wie  Frösche  und  Raupen  werden  von  ihnen  angefallen  (Howlett  1903). 
Der  Phlebotomus  minutus  in  Indien  enthält  im  Magen  regelmäßig  Geckoblut;  daraus 
schließt  Howlett,  daß  der  Gecko  sein  natürlicher  Wirt  sei.  Auch  im  tropischen 
Afrika  sah  Roubaud  (1914)  den  Phl.  minutus  an  Reptilien,  Eidechsen,  Fröschen  usw. 
saugen. 

Ob  die  genannten  Tiere  auch  das  Phlebotomenfieber  erleiden,  wird  nirgendwo 
mitgeteilt.  Xur  gibt  Brack  (1917)  an,  daß  Pferde,  von  der  Pappatasimücke  gestochen, 
an  zweitägigem  hohen  Fieber  leiden  können. 

Über  den  Keim  des  Pappatasif iebers  ist  bisher  nichts  Sicheres  bekannt. 
Couvy  (1921)  fand  bei  pappatasigestochenen  Menschen  in  Palästina  während  den 
letzten  24  Stunden  vor  dem  Fieberausbruche  Spirochäten  im  Blut.  Auch  mit  zer- 
riebenen Phlebotomen,  die  er  Kaninchen  einspritzte,  konnte  er  bei  diesen  Tieren 
Fieber  erregen,  am  9.  Tage  nach  der  Impfung,  und  vor  dem  Ansteigen  der  Körper- 
wärme Spirochäten  im  kreisenden  Blut  nachweisen.  Die  Spirochäten  Maren  noch 
3—48  Stunden  nach  Fieberbeginn  vorhanden.  Sie  erschienen  wie  beim  ersten  Fieber- 
anfalle so  auch  im  Fieberrelaps ;  drei  Tage  nach  dem  Fieberbeginn  waren  sie  weder 
im  Blute  noch  in  der  Milz  und  in  der  Lebe?  zu  finden.  Versuche,  Phlebotomen  mit 
dem  Blute  infizierter  Kaninchen  zu  füttern  und  durch  ihre  Stiche  die  Krankheit 
weiter  zu  übertragen,  mißlangen.  Ähnliche  Feststellungen  machte  Couvy  gemein- 
sam mit  Broquet  (1921)  bei  Denguekrankcn.  Witttngham  (1922)  fand  am  ersten 
Tage  des  Sandfliegenfiebers  die  ,. Leptospira  ictero-haemorrhagiae"  im  Blut;  auf 
gesunde  Menschen,  die  das  Fieber  nicht  erlitten  hatten,  konnte  diese  Leptospira 
nicht  übertragen  werden;  ebensowenig  auf  Meerschweinchen,  die  für  die  Leptospira 
der  Weilkranken  hochempfindlich  sind. 

Sicher  ist  dieses:  Der  Erreger  des  Pappatasifiebers  kreist  während  dem  ersten 
Fiebertage  im  Blute  des  Kranken  und  kann  daraus  mit  der  Filterkerze  abgesondert 
werden.  Vierzig  Stunden  nach  dem  Beginn  des  Fiebers  ist  das  Blut  nicht  mehr  an- 
steckend. Der  Keim  wird  durch  das  Pappatasiweibchen  unter  der  Bedingung  über- 
tragen, daß  dieses  etwa  6  oder  8  Tage  später,  nachdem  es  das  Blut  des  Kranken 
gesogen  hat,  den  Gesunden  sticht.  Vor  dem  Ablauf  des  siebenten  Tages  konnte  durch 
den  Stich  infizierter  Mücken  keine  sichere  Ansteckung  erzielt  werden.  Wo  der  Keim 
überwintert,  ist  unbekannt;  wahrscheinlich  weder  in  der  Mücke,  die  in  der  kalten 
Jahreszeit  abstirbt,  noch  im  Menschen,  der  im  Winter  und  Frühjahre  keinerlei  Rück- 
fälle zeigt. 

Übertragungen  des  Pappatasifiebers  sind  an  seuchenfreien  Orten  gelungen;  in 
Wien  von  der  Herzegowina  aus  (Doepr  1908)  und  in  London  von  Malta  aus  (Birt  1910). 
Ein  Stich  einer  angesteckten  Mücke  genügt  zur  Ansteckung. 

Von  Tieren  erwies  sich  im  Experiment  bisher  nur  ein  kleiner  Affe,  Rhesus, 
empfänglich  (Teueschi  und  Xapolitaki  19]]). 

Dafür,  daß  andere  Mücken  als  Phlebotomus  das  Pappatasifieber  übei  tragen 
könnten,  liegt  kein  Beweis  vcr.  Gegenden,  elie  an  Kuliziden  und  Anophelen  reich  sind, 
bleiben  vom  Pappatasifieber  frei,  wenngleich  dieses  in  der  nächsten  Nähe  herrscht, 
solange  sie  von  Phlebotomen  frei  sind.    Das  gilt  z.  B.  für  Bosnien,  das  von  der  stark 
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verseuchten  Herzegowina  aus  trotz  dem  engen  Verkehr  der  Bevölkerung  bisher  die 
Plage  nicht  empfing  (Taussig  1905,  Doekr  1908).  Auf  den  Bermudainseln  fehlt  Phlebo- 
tomus; Culex  und  Stegomyia  sind  dort  zahlreich,  auch  Gelbfieber  und  Dengue;  aber 
keine  summerinfluenza  (Birt  1913). 


Das  zeitliche  Auftreten  der  Pappatasisenche. 

Die  Erkrankungen  an  Pappatasifieber  sind,  wie  auf  bestimmte  Örtlichkeiten 
beschränkt,  so  auch  an  eine  bestimmte  Jahreszeit,  an  die  Sommerzeit  gebunden. 
Die  beistehenden  Kurven,  welche  sich  auf  den  Gang  der  Plage  im  Jahre  1905  in  der 


Fig.  95. 


ZAHloi.  NEU- 

JAN. 

FEBR. MÄRZ  APR. 

MAI 

JUNI  JULi    AUG. 

SEPT0KT. 

NOV. 

DEZ. 

31.0 

'- 

- 

320 

/ 

- 

i 

300 

\ 

280 

1 

260 

1 

\ 

zvo 

/ 

\ 

220 

1 

\ 

200 

1 

\      * 

ISO 

1 

160 

1 

1V0 

l 

120 

100 

80 

60 

\ 

U 

1 

20 

| 

0 

-A- 

Gang  der  Pappatasiplage.   —  Sommerausbruch  in  Mostar  1905  (Garnison  von  3000  Mann). 
Sommerausbruch  auf  Malta  1905  (Garnison  von  8294  Mann)  (nach  Doerr). 

österreichischen  Garnison  von  Mostar  mit  rund  3000  Mann  Besatzung  und  in  der 
englischen  Garnison  von  Malta  mit  8294  Mann  beziehen,  zeigen  deutlich  diese  Ab- 
hängigkeit (Fig.  95). 

Nicht  anders  pflegt  der  Gang  weiter  nördlich,  an  den  Dardanellen,  und  weiter 
südlich,  am  Golf  von  Aden,  zu  sein: 


Mai     .   .   . 
Juni    .    .    , 
Juli     .    . 
August    .    . 
September 
Oktober 


Pappatasifieber 

in  Aden  1907—1912  an  den  Dardanellen  1916 

40  7 

167  45 

135  20 

74  22 

63  17 

76  1 


555 
(Loughnan  1913) 


112 
(Adelmann  1919) 


In  Forli  bei  Ravenna  geschahen  che  Ausbrüche  1909—1911  im  Juli  und  August 
(Ercolani  1912);  in  Francica  in  Süditalien  1912  in  denselben  Monaten  (Sarlo-Bicogxi 
1913);  in  Athen  1911  vom  Mai  bis  Oktober  (Aravandinos  1913);  in  Milazzo  auf  Si- 
zilien von  Juni  bis  August  (Castro  1913);  in  Parghelia  auf  Sizilien  1913  vom  Juni 
bis  Oktober  (de  Luca  1914);  in  Trebis  und  an  der  Küste  des  Schwarzen  Meeres  1917 
vom  Juni  bis  September  (Kandelaki  1920);  in  Beirut  1920—1921  vom  Mai  bis  Sep- 
tember (de  Brux,  Bruhat  1922). 

Die  Stärke  der  Plage  und  die  raschere  oder  langsamere  Häufung  der  Anfälle 
hängt  wesentlich  vom  Wetter  ab;  trockene  heiße  Tage  begünstigen  das  Übel,  kühle 
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und  nasse  Tage  vermindern  oder  unterbrechen  seinen  Gang.  Die  Schwere  der  Einzel- 
erkrankungen pflegt  sich  mit  dem  Fortgange  des  Ausbruches  zu  steigern;  zu  Beginn 
des  Ausbruches  im  Mai  und  Juni  gibt  es  viele  leichte  Fälle  mit  mäßigen  Störungen 
und  Beschwerden;  auch  zieht  sich  die  Krankheit  länger  hin,  über  5,  6,  7  Tage;  in 
den  Hundstagen  häufen  sich  die  Anfälle  unter  rascher  Steigerung  der  Krankheit 
und  Verkürzung  ihres  Verlaufes  auf  die  runde  Zahl  von  drei  Tagen ;  der  Anfall  pflegt 
dann  ungestümer,  gewaltsamer  einzusetzen,  mit  schwerem  Erbrechen,  heftigen 
Gliederschmerzen,  Blutungen  einherzugehen. 

Nicht  jedes  Jahr  bringt  die  Fieberplage;  es  gibt  fieberschwere  Sommer  und 
fieberleichte  Sommer;  es  gibt  mückenreiche  Sommer  ohne  Pappatasifieber,  aber 
keinen  mückenarmen  Sommer  mit  einer  Pappatasifieberhäufung. 

Wie  das  Verbreitungsgebiet  so  entspricht  auch  die  Jahreszeit  der  Pappatasi- 
seuche genau  der  Anwesenheit  und  Vermehrung  der  Sandfliege.  Wo  diese  fehlt  hat 
die  Seuche  ihre  Grenze.  Mit  ihrem  jährlichen  Auf  treten  und  Gedeihen  kann  die  Seuche 
wachsen.  Am  verseuchten  Ort  und  zur  Seuchenzeit  gibt  es  Plätze,  wo  man  vor  ihren 
Anfällen  gesichert  ist;  zugige  windige  höher  gelegene  Plätze  schützen  vor  der  Er- 
krankung; schon  die  höheren  Stockwerke  in  Häusern  bleiben  frei.  Unter  den  See- 
winden vermag  die  Plage  nicht  anzuhalten.  Aber  sie  steigt  gelegentlich  auf  Schiffe 
und  kann  auf  hoher  See  ausbrechen  (Bellile  1913).  Immerhin  scheint  das  selten 
zu  sein,  vielleicht  sogar  auf  einer  Verwechslung  von  Dengue  und  Pappatasifieber 
zu  beruhen.  Auf  der  Marine  zu  Beirut  gab  es  von  Mai  bis  Oktober  293  Fälle  von 
Pappatasifieber  als  schweres  Leiden  der  Ausgeschifften;  am  Kai  ereigneten  sich  nur 
wenige  Erkrankungen;  auf  den  Schiffen  selber  gab  es  ohne  Verkehr  mit  dem  Lande 
keinen  Fall  (Bruhat  1922).  Das  Pappatasifieber  ist  nicht  so  sehr  an  die  Küste  selber 
gebunden  als  an  die  Vorküste;  es  ist  eine  fore  shore  disease  (Morris  1924,  Basset- 
Smith  1924),  eine  bodengebundene  Plage,  im  Gegensatz  zu  dem  Denguefieber,  das 
aus  stockendem  Wasser  aufsteigt,  aber  einigermaßen  freizügig  werden  kann.  Dieser 
Unterschied  entspricht  den  verschiedenen  Lebensbedingungen  der  Sandfliegen 
einerseits  und  der  Stechmücken  und  Schnakenmücken  andererseits. 

Die  Abwehr  und  Vernichtung  der  Phlelbotomenplage. 

Sie  erhellt  aas  den  Feststellungen  über  die  Lebensweise  der  Phlebotomen. 
Wichtig  zunächst  ist,  zu  wissen,  daß  die  gewöhnlichen  Mückennetze  zum  Schutze 
gegen  die  Sandfliege  nicht  ausreichen;  diese  durchdringt  millimeterweite  Maschen. 
Engeres  Gewebe  hindert  die  Lüftung  und  macht  den  Aufenthalt  im  Netze  unerträg- 
lich, wenn  nicht  durch  reichliche  Luftbewegung  mittels  der  Punkah,  Wedel,  elek- 
trischen Luftmühlen  usw.  nachgeholfen  wird.  Jeder  Luftzug  ist  den  Sandfliegen 
widerwärtig.  Das  Licht  lockt  sie  an;  man  empfiehlt  darum  das  Löschen  der  Lampe 
während  der  Nachtruhe.  Aber  Robinson  &  Blackham  (1912)  versichern,  daß  die 
Kerosinlampe  die  Mücke  mehr  anziehe  als  der  menschliche  Körper  und  lassen  sie 
brennen. 

Das  tägliche  sorgfältige  Auskehren  der  Wohnung  von  der  Decke  bis  zum  Fuß- 
boden und  bis  in  die  kleinsten  Ecken  und  Winkel  hinein  verhütet  die  Ansammlung 
der  Phlebotomen  in  den  Räumen;  häufiges  Kalken  der  Wände  tut  ein  Übriges. 

Zur  Verhütung  neuer  Mückenbrut  ist  äußerste  Sauberkeit  in  der  Umgebung 
der  Wohnstätten  notwendig,  insbesondere  das  Wegräumen  und  Vergraben  des  Keh- 
richtes und  weiterer  fäulnisfähiger  tierischer  und  pflanzlicher  Abfälle.  Schutthaufen, 
auf  denen  die  Ruderalflora  wuchert,  sind  auch  gute  Brutplätze  der  Phlebotomen. 
Eine  gut  angelegte  Dung-  und  Mistgrube,  die  naß  gehalten  und  an  dem  Rande  sauber 
gehalten  wird,  behagt  ihnen  nicht.    Lockere  und  gespaltene  Bodenstücke,  worin  Eier 
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und  Larven  angesiedelt  sind,  werden  durch  reichliche  Bewässerung  von  diesem  Un- 
geziefer befreit.  Schadhafte  Hausmauern,  feuchte  unbesonnte  schlechtgelüftete 
Keller,  Ställe,  Vorratsräume  sind  den  Phlebotomen  als  Brutstätten  willkommen. 
Demgemäß  muß  bei  der  Erbauung  und  Instandhaltung  der  menschlichen  Woh- 
nungen, Häuser,  Gehöfte,  Straßen,  Städte  besonders  gründlich  darauf  gesehen  werden, 
daß  tote  Stellen  völlig  gereinigt,  ausgetrocknet  oder  in  der  Brutzeit  der  Sandfliege 
wiederholt  und  reichlich  überschwemmt  und  ausgeschwemmt  werden.  In  Messina 
gab  es  nach  dem  Erdbeben  des  Jahres  1908  einen  großen  Sommerausbruch  der  Pappa- 
tasiplage  mit  qualvollen  Hautausschlägen  und  zahlreichen  Fieberanfällen  unter  der 
ohnehin  schwer  geprüften  Bevölkerung,  zum  Beweise,  daß  Trümmer  und  Schutthaufen 
das  Paradies  der  Sandfliegen,  die  Hölle  der  Menschen  sind.  Gabbi  (1915),  der  die 
Lebensweise  der  Pappatasimücke  kannte,  sagte  gleich  nach  der  Verwüstung  der 
Stadt  die  Seuche  voraus. 

Vielleicht  ist  der  Pappatasikranke  eine  Gefahr  für  die  gesunde  Umgebung  da- 
durch, daß  er  der  Pappatasimücke  das  Fiebervirus  liefert ;  dann  aber  nur  einen  Tag 
lang,  während  dem  Fieberausbruche;  am  folgenden  Tage  ist  schon  der  Keim  aus 
seinem  Blute  verschwunden.  Die  Absonderung  der  Kranken  von  den  Gesunden 
ist  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich;  aber  die  Verfolgung  der  Mücken  in  seiner  Xähe 
und  Umgebung  ebensosehr  eine  Schutzmaßregel  für  die  Angehörigen  und  Pfleger 
wie  ein  Teil  der  Krankenpflege. 

Die  Empfehlung  Hale's  (1912).  frische  Phlebotomenstiche  mit  Jodtinktur  zu 
bepinseln,  um  durch  den  örtlichen  Gegenreiz  die  Allgemeininfektion  zu  verhüten, 
ist  der  Prüfung  wert,  wenn  auch  sehr  häufig  der  Stich  unempfunden  bleibt  und  erst 
am  folgenden  Tage  seine  örtliche  Wirkung  auf  der  Haut  zu  zeigen  pflegt. 

Durch  wohlriechende  oder  durch  stinkende  Salben  die  Haut  wider  Sandfliegen- 
angriffe zu  schützen  (Morris  1924),  ist  oft  und  vielfach  versucht  worden,  aber  ohne 
sicheren  Erfolg.  Für  den  Beisenden  gilt  der  Rat  Taussigs,  an  Phlebot omenorten  nicht 
zu  übernachten.  Ein  Aufenthalt  am  Tage  dort  ist  fast  unbedenklich  ;  aber  ein  einziger 
Nachtschlaf  reicht  aus,  um  nach  vier  bis  sieben  Tagen  einen  Fieberanfall  zur  Folge 
zu  haben;  denn  die  Phlebotomen  stechen  meistens  nach  dem  Eintiitte  der  Dämme- 
rung; am  hellen  Tage  nur  dann,  wenn  heißes  dunstiges  Wetter  sie  zum  Massen- 
schwärmen  aufregt. 

Das  Krankheitsbild  des  Pappatasifiebers. 

Vom  ansteckenden  Stich  des  Phlebotomen  Weibchens  bis  zum  Ausbruch  der 
Infektionskrankheit  mit  Frösteln  und  ansteigendem  Fieber  und  den  gleich  zu  be- 
sprechenden mehr  oder  weniger  schweren  Allgemeinstörungen  vergehen  nach  einer 
Reihe  von  Einzelbeobachtungen,  welche  Taussig  (1905).  Wakelixg  (1910),  Ercolam 
(1912)  u.  a.  gemacht,  und  nach  einer  Reihe  von  Versuchen,  welche  Ashburx  and 
Craig  (1907),  Birt  (1908,  1913),  Doerr  (1909),  Tedeschi  und  Xapolitani  (1911)  am 
Menschen  mit  infizierten  Mücken  angestellt  haben,  nicht  weniger  als  3  und  nicht 
mehr  als  8  Tage. 

Diese  Angaben  konnten  an  einem  Sandfliegenplatze  beim  Mejidieh-Fort  am 
Chanab  in  Pendschab  von  Camerox  (1923)  nachgeprüft  werden.  Ein  Wachtposten 
von  vier  Mann  beim  Mejidieh-Fort  wurde  täglich  mit  neuen  Soldaten  besetzt; 
infolgedessen  war  die  Inkubationszeit  einer  dort  empfangenen  Infektion  sicher  zu 
bestimmen.  Es  häuften  sich  unter  den  zurückgekehrten  Posten  Sandfliegenfieber; 
im  ganzen  erkrankten  der  Reihe  nach  von  135  Mann  38.  also  28%  der  Wächter. 
Die  Inkubation  betrug  nie  weniger  als  2  und  nie  mehr  als  7  Tage. 

Vorboten  des  Pappatasifiebers  sind  nicht  häufig.  Sie  äußern  sich  in  ein- 
tägiger oder  zweitägiger  Mattigkeit,  Magenverstimmung  und  Verstopfung  des  Gedärms. 
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Für  gewöhnlich  bricht  die  Krankheit  ohne  Vorboten,  ganz  plötzlich  mit  oder 
ohne  Frösteln  und  rasch  ansteigender  Fieberhitze  aus.  Frost  und  gar  Schüttelfrost 
im  Beginn  des  Fiebers  wird  nur  ausnahmsweise  angegeben.  Die  Körperwärme  er- 
reicht rasch,  in  sechs  Stunden,  eine  Höhe  von  39—40°  C,  verharrt  auf  dieser  Höhe 
2,  3,  selten  5  Tage,  doch  an  manchen  Orten  und  besonders  im  Beginn  der  Sommer- 
ausbrüche auch  5,  6,  7  Tage,  um  dann  rasch  in  glatter  Krise  mit  oder  ohne  Schweiß- 
ausbruch abzufallen,  oder  vom  ersten  Tage  ab  täglich  mehr  und  mehr  abzusinken. 

Nicht  selten  tritt  die  Erkrankung  schlagartig  mit  tiefem  Schlafe  und  Lösung 
aller  Glieder  ein ;  die  Kranken  liegen  dann  bewußtlos  und  teilnahmlos  mehrere  Stunden 
da,  bis  sie  langsam  wieder  zu  sich  kommen,  um  über  Kopfschmerzen  und  Gliederweh 
zu  klagen,  oder,  aufgeweckt  widerwillig  ihren  Kopf  erheben,  um  die  Ruhestörung 
abzuweisen.  Andere  legen  sich  unter  quälendem  Kopfdruck  und  reißenden  Glieder- 
schmerzen nieder,  in  tiefer  Verstimmung,  verlangen  Ruhe  oder  wälzen  sich  unge- 
duldig umher  und  versuchen  trotz  der  schmerzhaften  Zerschlagenheit  das  Bett  zu 
verlassen,  um  sich  durch  Bewegung  Linderung  zu  verschaffen. 
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Experimentelles  Denguefieber.     Infektion  durch  Stiche  von  Culex  fatigans  am  2.  Tage 
der  Wärmekurve;  Inkubation  4  Tage  (nach  Ashburn  &  Crajg  1907). 


Die  Fieberhöhe  wird  rasch,  in  wenigen  Stunden,  oder  erst  am  zweiten  Tage 
erreicht;  sie  pflegt  meistens  bis  39°  C  zu  gehen,  doch  nicht  selten  auf  40—41°  C  und 
etwas  darüber  zu  steigen.  Genauere  Beobachtungen  ergaben,  daß  von  100  Kranken  21 
am  ersten  Tage,  63  am  zweiten  Tage,  14  am  dritten  Tage  und  2  erst  am  vierten  oder 
fünften  Tage  den  höchsten  Fiebergrad  erlangten  (Lambert  1924).  Die  Fieberhöhe 
bleibt  für  24—48  Stunden,  selten  für  3—7  Tage,  unverändert,  von  leichten  Morgen- 
nachlässen, bis  zu  1°  C,  abgesehen.  Dann  sinkt  sie  geradenwegs  oder  bogenförmig 
ab  oder  steigt  mit  starken  Morgenremissionen  und  abendlichen  mäßigen  Exazerba- 
tionen  treppenförmig  hinunter,  binnen  zwei  Tagen;  selten  fällt  sie  in  wenigen  Stunden 
zur  Norm  hinab  und  darunter.  In  einigen  Fällen  versucht  sie  vor  dem  Abfall  noch 
einen  entschiedenen  Aufstieg;  in  manchen  anderen  macht  sie  nach  dem  Abfall  einen 
entschiedenen  Rückfall  von  einigen  Stunden  oder  zwei  bis  drei  Tagen.  Das  alles 
ebensowohl  in  Mittelmeerausbrüchen  auf  Malta  wie  in  indischen  Ausbrüchen  zu 
Nauschera  (Lambert).     Fig.   90,  91,   92,  93,  96.   — 

Die  Dauer  der  Krankheit,  nach  dem  Fieberzustande  berechnet,  beträgt  also 
am  häufigsten  3,  aber  auch  5,  6,  7  und  gelegentlich  9  Tage.  Auch  dieses  gilt  für  das 
Pappatasifieber  in  der  Herzegowina  (Taussig)  wie  für  das  Sandfliegenfieber  auf  Malta 
und  für  das  Sandfliegenfieber  in  Nauschera.  Es  kommt  auf  annoch  undurchsichtige 
Bedingungen  an,  ob  mehr  das  Dreitagefieber,  mehr  das  Siebentagefieber  vorherrscht. 
Eine  Fieberdauer  von  26—72  Stunden  zählte  Ercolaki  in  Forli  bei  Ravenna  1912; 
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Gabbi  in  Sizilien  1912;  Bellile  auf  der  Sudainsel  bei  Kreta  1913;  Sarlo-Bisogni  in 
Francica  in  Süditalien  1913;  Castro  in  Milazzo,  Nordsizilien  1913;  Adelmaxx  an  den 
Dardanellen  1919.  Drei  bis  vier  Tage  währte  das  Pappatasifieber  in  der  Beobachtung 
des  Arabandinos  in  Griechenland  1913,  Loughnak's  in  Aden  1913,  Tejera's  in  Caracas 
1924,  wo  es  aber  neben  einer  Dauer  von  1  —  4  Tagen  in  nicht  seltenen  Fällen  auch  eine 
Dauer  von  5—10  Tagen  gab.  Im  Militärhospitale  zu  Patschinar  westlich  von  Pescha- 
war wurden  im  Jahre  1912  vom  Juni  bis  September  161  Sandlliegenfieberkranke  auf- 
genommen; das  Fieber  währte  je  1  Tag  bei  73  Kranken;  2  Tage  bei  55  Kranken; 
3  Tage  bei  24  Kranken;  4  Tage  und  länger  bei  9  Kranken;  Taylor  und  Hakimtjllah. 

Fig.  97. 
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Experimentelles  Pappatasifieber.    Ausbruch  8V2  Tage  nach  der  Einspritzung  von  0,5  ccm 
Blutserum  eines  Pappatasifieberkranken,  der  einige  Stunden  vorher  zu  fiebern  begonnen   hatte 

(nach  Doerr,  Franz,  Tatjssig.) 


Fig.  98. 
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Experimentelles  Pappatasifieber.     Ausbruch  31  /,  Tage  nach  Einspritzung  von  1  ccm 
Venenblut  eines  Pappatasifieberkranken  vom  1.  Krankheitstage  an  (nach  Doerr). 


Bei  Bastia  auf  Korsika  zählten  Leger  und  Seguinaud  im  Jahre  1912  als  Fieberdauer 
4—9  Tage.  —  Das  Sommerfieber  in  Daressalam  daueit  3,  5,  7  Tage  (Peiper  1914); 
doch  herrscht  daselbst  zweifellos  auch  endemische  Dengue.  Alles  in  allem  ist  das 
Pappatasifieber  gelegentlich  ebensowohl  ein  Siebentagefieber  wie  ein  Dreitagefieber 
und  verhält  sich  auch  hierin  wie  die  Dengue.  Die  einzige  mückengetragene  Plage  auf 
Hawai  ist  ein  Siebentagefieber;  die  Mücken,  die  dort  vorkommen  sind  Culex  fatigans. 
Stegomyia  calopus  (Culex  fasciatus),  Stegomyia  scutellaris:  keine  Phlebotomen  (Hawai 
1913).  —  In  den  Sommerausbrüchen  1916  und  1917  auf  den  Dardanellen  zählte  Adel- 
maxn  bei  112  und  136  Kranken  das  Deitagefieber  als  die  Regel;  er  errechnete  aus 
50  Fällen  als  mittleren  Fiebergang  eine  bogenförmige  Kurve:  1.  Tag  37— 3S°:  2.  Tag 


Die  Pappatasiseuche. 


521 


39,5-38,3°;  3.  Tag  37,5-36,8°;  4.  Tag  36-36°  C.     Diese  gilt  aber  nicht  überall 
und  allzeit. 

Mit  dem  Fieber  treten  die  erwähnten  qualvollen  Kopf-  und  Lendenschmerzen 
ein,  heftige  spannende  und  reißende  Schmerzen  in  Muskeln  und  Nerven,  seltener  in 
den  Gelenkgegenden;  schwere  Magenstörung  und  Darmverstopfung.  Das  Gesicht 
wird  gerötet,  bisweilen  gedunsen;  die  Bindehaut  des  Augapfels,  besonders  im  Be- 
reich der  Lidspalte,  durch  einen  Querstreifen  gerötet,  die  Augäpfel  sind  bei  Bewegung 

Fig.  99. 


Experimentelles    Denguefieber.       Ausbruch    21/2    Tage    nach    intravenöser    Einspritzung /"von 
1  ccm  Blut  (durch  Kieselgur  filtriert)  eines  Denguekranken  vom  4.  Krankheitstage;  abnorme 

Pulsziffern  (Ashburn  u.  Craig  1907). 


schmerzhaft,  gegen  den  leisesten  Druck  empfindlich;  der  Mund  ist  blaß,  die  Zunge 
weißlich  belegt,  nur  an  der  Spitze  und  in  der  Mitte  frei;  der  weiche  Gaumen  gerötet 
und  gequollen,  die  Magengegend  aufgetrieben,  druckempfindlich.  Auf  der  Haut 
findet  man  außer  Mückenstichen,  die  besonders  häufig  in  der  Umgebung  der  Hand- 
gelenke und  Fußgelenke,  aber  auch  entlang  den  Schienbeinen  und  den  Ellbeugen 
bemerkt  werden,  ausgebreitete  Rötungen  im  Gesichte,  an  den  seitlichen  Rumpf- 
gegenden, an  den  Streckseiten  der  Oberarme  und  der  Schenkel;  sie  treten  in  etwa 
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einem  Drittel  der  Fälle  meistens  zugleich  mit  dem  Fieber  auf.  sind  oft  sehr  flüchtig 
und  müssen  gesucht  werden,  falls  sie  nicht,  wie  es  bisher  oft  geschehen  ist,  übersehen 
werden  sollen.  Neben  den  Erythemen  kommen  hier  und  da  Roseolen,  Papeln,  Pe- 
techien, seltener  Urtikariaquaddeln  oder  ein  multiformes  Erythem  vor.  Viele  Be- 
obachter vermißten  jeden  Hautausschlag;  dieser  fehlte  auch  bei  den  künstlich  in- 
fizierten Kranken  in  54  Versuchen  (Doerr,  Birt).  Gelbsucht  wird  dann  und  wann, 
stets  als  Ausnahme,  erwähnt   (PicK.  Franz,  Taussig). 

Den  Verlauf  des  Pappatasifiebers  beim  Experimentuni  in  anima  vili  zeigen 
die  beistehenden  Kirrvenbilder  (Fig.   96,   97,  98,   99). 

Der  Arterienpuls  pflegt  wie  bei  allen  Fiebererkrankungen  so  auch  beim 
Pappatasifieber  zu  Beginn  der  Erkrankung  vermehrt  zu  sein.  Aber  die  anfängliche, 
dem  Fiebergrade  kaum  entsprechende  Pulsverniehrung  weicht  oft  am  zweiten  oder 
(bitten  Tag  einer  auffallenden  Bradykardie;  die  Pulsschläge  vermmdern  sich  von  92 
bei  40°  C  auf  60,  50,  40  Schläge  in  der  Minute:  sie  bleiben  selten  so  noch  eine  Zeit- 
lang in  der  Rekonvaleszenz  (Taussig  1905,  Arabaxdixos  1913,  Loughxax  1913,  Tejera 
1924).  Sogar  bei  einer  Fieberwärme  von  40°  und  41°  C  wurden  Pulsziffern  von  60 
bis  40  gezählt.  Zu  der  mittleren  Fieberkurve  von  Adelmann  gehören  che  Pulsziffern: 
1.  Tag  .0  und  72;  2.  Tag  90  und  73;  3.  Tag  72  und  60;  4.  Tag  60  und  58. 

Im  Blute  fällt  zunächst  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  ausgesprochene  Leuko- 
penie auf,  schon  am  ersten  Krankheitstage,  bald  nach  Fieberbeginn:  die  Ziffern  der 
Leukozyten  betragen  5000,  4000,  3000,  sinken  bis  zur  Entfieberung  auf  2000  sogar 
auf  1400  herab.  Dabei  pflegen  aber  Eiterungen,  etwa  an  den  Stichstellen  der  Pappa- 
tasimücken,  alsbald  von  Leukozytose  gefolgt  zu  sein.  Die  Leukopenie  dauert  im 
allgemeinen  acht  bis  vierzehn  Tage  (Ercolani  1912,  Arabaxdixos  1913,  Loughxax 
1913.  Lambert  1924).  Der  LeukojDenie  soll  eine  initiale  Leukozytose  für  mehrere  Stun- 
den voraufgehen  und  endlich  um  den  elften  Tag  wiederum  eine  vorübergehende 
Leukozytose  folgen,  nach  Beobachtungen  auf  Malta  ("Wittixgham  1922).  Über  Spiro- 
chätenfunde im  Blute  von  Pappatasikranken  durch  Couyy  (1921)  und  Witttxgham 
(1922)  wurde  oben  berichtet. 

Ein  Milztumor  ist  bei  Pappatasikranken  regelrecht  nicht  vorhanden.  "Wenn 
es  hier  und  da  gefunden  wurde,  so  handelte  es  sich  wahrscheinlich  urn  andere  Anlässe 
für  die  Anschwellung  der  Milz.  Infekte  mit  Malaria.  Paratyphus,  Leishmaniosis  und 
dergleichen. 

Der  Urin  pflegt  eiweißfrei  zu  sein,  höchstens  Eiweißspuren  zu  enthalten:  bei 
hartnäckiger  Stuhlverhaltung  einige  Vermehrung  des  Indikans. 

Zum  wütenden  Kopfschmerz  kann  sich  hochgradige  Benommenheit,  Schwer- 
besinnlichkeit, auch  wohl  ein  Delirium  mit  Krämpfen  noch  im  Fieberverlauf  gesellen; 
zum  Rückenschmerz  tetanische  Gliederspannungen,  Trismus  und  Opisthotonus, 
selten  Konvulsionen. 

Bei  manchen  Kranken  zeigte  sich  eine  Neigung  zum  Nasenbluten:  auch 
Petechien  in  der  Haut,  Blutungen  aus  Mund.  Magen,  Darm,  Luftwegen.  Blase  wurden 
hier  und  da  beobachtet;  blutiges  Erbrechen,  blutige  Stuhlgänge  sind  wie  bei  der 
Dengue  und  wie  beim  Gelbfieber  in  einigen  Seuchengängen  häufiger  als  in  anderen. 

Dasselbe  gilt  für  Schleimhautkatarrhe.  Es  können  sich  Schnupfen.  Husten 
und  absteigende  Bronchitis  in  der  einen  oder  anderen  Pappatasiseuche  häufen,  wäh- 
rend sie  in  anderen  gar  nicht  bemerkt  werden. 

Was  die  Schwere  des  Leidens  und  die  Höhe  des  Fiebers  angeht,  so  werden 
die  schwersten  Anfälle  bei  jungen  durch  Arbeit  und  insbesondere  durch  Militärdienst 
überangestrengten  Leuten  beobachtet.  Die  niedrigsten  Fiebergrade  hatten  Stuben- 
.sitzer,   Tuberkulöse.    Syphilitische,   Alkoholiker;   die  höchsten  Fiebergrade  Männer 
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und  Kinder,  welche  angestrengte  Körperarbeit  geleistet  hatten  (Taylor  und  Haki- 
mullah  1912,  Ercolaxi  1912,  Brack  1917,  Lambert  1924). 

Xeben  den  ausgebildeten  Krankheitsfällen  mit  dreitägigem  bis  siebentägigem 
Fiebergange  gibt  es  Abortivformen  und  seltene  schlagflußartige  Anfälle  bei 
schwächlichen  Personen.  Die  unausgebildeten  Anfälle  sind  besonders  zu  Beginn  des 
sommerlichen  Ausbruches  häufig,  verlaufen  oft  fieberlos  oder  unter  flüchtigen  und 
kaum  merklichen  Wärmesteigerungen  mit  reichlichen  Durchfällen;  auch  die  künst- 
liche Pappatasiimpfung  hat  gelegentlich  selche  schwachen  Erkrankungen  zur  Folge. 
Das  ausgebildete  Pappatasifieber  endigt  für  gewöhnlich  am  dritten,  oft  erst 
am  vierten,  am  sechsten,  am  siebenten  Tage  lytisch  oder  kritisch  und  geht  nur  ganz 
ausnahmsweise  tödlich  aus  durch  vorherbestandene  oder  hinzutretende  Kompli- 
kationen. Die  volle  Genesung  erfolgt  in  manchen  Fällen  sehr  rasch  unter  Wieder- 
kehr der  Eßlnst  und  Schwinden  aller  Beschwerden;  öfter  aber  langsam,  in  einigen 
Tagen  oder  nach  mehreren  Wochen.  Es  bleiben  Beschwerden  im  Magen,  Schmerzen 
in  den  Gliedern,  Abgeschlagenheit  zurück;  bisweilen  eine  hartnäckige  sogar  fort- 
schreitende geistige  Verstimmung  und  körperliche  Kachexie  (Taussig  1905,  Ercolaxi 
1912;  Gastro  1913,   Sarlo-Bisogxi  1913,  Lloyd  1923). 

Dabei  sind  Rückfälle  der  Krankheit  häufig  und  treten  ganz  besonders  infolge 
von  zu  früher  körperlicher  Anstrengung  auf.  Sie  beginnen  oft  schon  24—28  Stunden 
nach  der  Entfieberung,  öfter  erst  einige  Tage  oder  zwei  bis  drei  Wochen  nach  dem 
ersten  Anfalle.  Auch  solche  Rekonvaleszenten,  welche  den  Fieberort  bald  nach  der 
Entfieberung  verlassen  hatten,  erfuhren  noch  späte  Rückfälle  am  un verseuchten 
Orte.  In  keinem  Rückfalle  wurden  Gliederschmerzen  und  Ausschläge  gesehen,  zum 
unterschiede  von  dem  Denguerückfall,  der  das  ganze  volle  Krankheitsbild  wieder 
zur  Auferstehung  bringt  (Lambert  1924).  Von  hundert  Pappatasikranken  erlitten  im 
selben  Sommer  elf  einen  Rückfall;  es  werden  also  90%  durch  den  ersten  Anfall  „im- 
munisiert" (Lambert).  Auf  Malta  gab  es  im  Jahre  1921  in  20%  den  ersten  Rückfall 
zwischen  dem  neunten  und  zwölften  Tage;  in  12%  den  zweiten  Rückfall  zwischen 
dem  zwanzigsten  und  vierzigsten  Tage  (Wittingham  1922).  In  das  Chanakhospital 
wurden  im  Sommer  1923  rund  500  Sandf liegenfieberkranke  aufgenommen;  die  meisten 
aus  alten  Hütten  und  Zelten,  wenige  aus  dem  offenen  Gelände,  zwei  Meilen  entfernt 
von  den  Gebäudemassen;  von  jenen  500  Kranken  kehrten  in  das  Hospital  zurück 
71  einmal;  15  zum  dritten  Male,  7  zum  vierten  Male  pappatasikrank.  2]  von  ihnen 
waren  schon  im  Jahre  vorher  befallen  worden  (Cameron   1923). 

Eine  allmähliche  Angewöhnung  an  den  Ort  vermindert  die  Anfälligkeit  inso- 
ferne,  als  mit  der  Dauer  des  Aufenthaltes  unter  den  alten  Militärtruppen  die  Zahl 
der  Kranken  von  Jahr  zu  Jahr  abnimmt.  Die  einheimische  Bevölkerung  erscheint 
durch  Anfälle  in  der  Jugend  an  den  Infekt  gewöhnt  und  leidet  nur  in  außergewöhnlich 
heftigen  Seuchensommern.  In  dieser  Beziehung  gilt  für  das  Pappatasifieber  dasselbe 
was  für  Dengue,  Gelbfieber,  Malaria.  Auch  ist  in  allen  Mückengegenden  auffallend, 
daß  die  Eingeborenen  und  Eingewohnten  weit  weniger  unter  der  Plage  der  Mücken- 
stiche leiden  als  die  neuen  Ankömmlinge ;  als  ob  die  Blutsauger  den  Geschmack  am 
Gewohnten  verlieren  und  auf  neue  Genüsse  erpicht  sind. 

Die  Masse  der  Ergriffenen  ist  je  nach  der  Zahl  neuer  Ankömmlinge  kleiner  oder 
größer;  der  Bruchteil  der  Verschonten  pflegt  um  so  geringer  zu  sein,  je  mehrere  sich 
der  örtlichen  Plage  aussetzen.  Mehr  als  die  Hälfte  der  ausgeschifften  Truppen  wurde 
im  Jahre  1912  auf  Suda  bei  Kreta  fieberkrank;  aber  kein  einziger  von  denen,  die  an 
Bord  blieben,  wiewohl  das  Schiff  von  Stechmücken  reichlich  beschwärmt  war:  unter 
den  Mücken  keine  Sandfliege  (Bellile  1913).  In  Aden  gab  es  während  der  Sommer 
1 907—1912  ungefähr  600  Pappatasianfälle  bei  den  an  das  Land  gegangenen  (Loughnan 
1913).    In  der  britischen  Armee  im  Jahre  1911  rund  6000  Anfälle  von  sand-fly  fever, 
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2000  bei  den  Europäern,  4000  bei  den  Hindutruppen.  Das  sind  scheinbar  erträgliche 
Ziffern;  indessen  sie  sammeln  sich  alljährlich,  und  so  erreichen  sie  noch  größere 
Summen  als  die  epidemische  Dengue,  welche  sich  plötzlich  und  massenhaft  aus- 
breitet und  ganze  Besatzungen  auf  einmal  niederwirft,  aber  doch  nur  aller  zwanzig, 
dreißig  Jahre. 

Die  Erkennung  des  Pappatasifiebers. 

Innerhalb  des  sommerlichen  Ausbruches  am  Sandfliegenorte  ist  die  Erkennung 
des  Pappatasifieberanf alles  aus  dem  Krankheitsbilde  nicht  schwer;  leicht,  wenn  keine 
anderen  Seuchen  wie  Malaria,  gastrisches  Fieber,  Brechdurchfall.  Ruhr  hineinspielen. 
Am  Gelbfieberorte  können  wir  heute  neben  dem  Gelbfieberanfall  die  „abgeschwächten 
Gelbfieberanfälle",  wde  sie  im  Jahre  1922  in  Louisiana  vorgeherrscht  haben  sollen 
(Scott  1923),  von  den  sehr  ähnlichen  Dengueanfällen  und  Pappatasifieberanfällen 
durch  die  parasitologisehe  Lntersuchung  des  Blutes  und  mit  Hilfe  des  Tierexperi- 
mentes unterscheiden;  aber  wie  wir  dort  einen  Dengueanfall  von  einem  Pappatasi- 
fieberanf all  unterscheiden  sollten,  wüßte  ich  nicht.  —  Eine  Influenzaepidemie,  wie 
sie  zugleich  mit  einem  Pappatasiausbruche  Das  (1924)  sah,  kommt  nicht  leicht  im 
Sommer  zustande,  aber  Einzelfälle  endemischer  Influenza  können  sich  nach  abge- 
laufener Epidemie  allerorts  und  jederzeit  ereignen;  auch  solche  wären  vom  Pappa- 
tasifieber  kaum  zu  sondern,  zumal  da  Mischinfekte  mit  endemischer  Influenza  sehr 
gewöhnlich  sind.  Doerr  hat  bei  einem  Pappatasifieberkranken  den  Influenzabazillus 
gefunden. 

Auch  die  Abortivfälle  der  Pappatasiinfektion  unterliegen  heute  noch  mehr 
der  ärztlichen  Ahnung  als  der  wissenschaftlichen  Diagnose.  Diese  wird  erst  möglich 
sein,  wenn  wir  den  Erreger  kennen  und  in  dem  kranken  Menschen  wie  in  den  Krank- 
heitsüberträgern sichtbar  machen  werden. 

Serodiagnostische  Merkmale  für  den  Pappatasiinfekt  gibt  es  nicht ;  auch  keine 
Kutanreaktion  nach  Impfung  mit  virulentem  Blut  oder  virulentem  Mückenbrei. 

In  schweren  komatösen  Anfällen  wird  die  LTnterscheidung  vcn  Siriasis  kaum 
möglich  sein.  Es  erhebt  sich  sogar  die  Frage,  ob  der  Siriasisinfekt  mit  den  schweren 
Pappatasi-  und  Dengueinfekten  nicht  ein  und  dasselbe  sei. 

Bei  der  Verwendung  des  Krankheitsbildes  zur  Diagnose  des  einzelnen  Pappa- 
tasianfalles  und  des  Pappatasifieberausbruches  darf  der  Arzt  das  irreführende  Wort 
Dreitagefieber  nicht  zu  fest  im  Kopf  haben  ;  er  muß  wissen,  daß  dieses  ...Dreitagefieber" 
ebensogut  einmal,  und  in  einzelnen  Ausbrüchen  sehr  häufig  und  vorwiegend,  4,  6, 
7,  9  Tage  währen  kann.  Er  darf  auch  nicht  zu  sehr  an  den  „Kardinalsymptomen", 
Fieber,  Kopfschmerz,  Gliederschmerz,  Magendarmstörung,  haften,  sondern  muß 
sich  erinnern,  daß  das  eine  oder  andere  dieser  Zeichen  fehlen  oder  ungewöhnlich  stark 
und  einseitig  hervortreten  kann,  derart,  daß  man  von  gastrischen,  von  rheumatoiden, 
sogar  von  katarrhalischen  Pappatasiausbi liehen  reden  könnte  und  in  anderen  Aus- 
brüchen hinwiederum  das  zufällige  Exanthem  betonen  müßte,  ohne  dabei  so  weit 
zu  gehen  wie  der  Autor,  der  im  Jahre  1924  von  der  sandfly-dengue  sprach.  Die 
Übung  und  Erfahrung  in  der  Diagnose  des  Pappataxifieberanfalles  entscheidet  für 
die  Sicherheit  der  Prognose  in  der  Seuche. 

Die  Vorhersage  des  Ausganges  im  reinen  Pappatasifieberanfalle  ist  durchaus 
günstig;  die  Krankheit  pflegt  am  dritten  Tage  oder  sonst  zu  Ende  der  Krankheits- 
woche zu  endigen;  die  Genesung  kann  bei  vorher  gesunden  und  unerschöpften  Na- 
turen sich  glatt  vollziehen;  zieht  sich  bei  geschwächten  und  abgetriebenen  Menschen 
einige  Tage  oder  auch  einige  Wochen  in  die  Länge.  Dauernde  Störungen  der  Ge- 
sundheit bleiben  aber  nicht  häufig  zurück.     Tödlicher  Aushaus  der  Krankheit  ist 
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bisher  nicht  beobachtet  worden.  In  den  sehr  wenigen  Fällen,  in  denen  ein  Pappa- 
tasifieberanfall  tödlich  endete,  waren  es  Verwicklungen  mit  Bauchtyphus  (Pick  1886), 
Cholera  nostras  (Doerr,  Fraxz  und  Taussig  1909),  Staphylokokkensepsis  (Fraxz  1910), 
welche  den  Tod  herbeiführten. 

Die  Behandlang  des  Pappatasifieberkranken. 

Das  erste  und  beste  Heilmittel  für  den  Pappatasikranken  ist  der  Spruch  eines 
vertrauenswürdigen  Arztes,  daß  die  Krankheit  erfahrungsgemäß  durchaus  unge- 
fährlich ist:  der  schwere  Krankheitsanfall  werde  in  drei  Tagen  oder  etwas  später 
beendet  sein  und  bald  völliger  Wiederherstellung  weichen.  Einer  solchen  bestimmten 
Vorhersage  gegenüber  pflegt  auch  eine  anscheinend  völlige  Mutlosigkeit  und  Teil- 
nahmlosigkeit  nicht  bestehen  zu  bleiben.  Fast  wertvoller  noch  ist  jene  Versicherung 
für  die  Angehörigen  eines  Kranken,  der  vom  Anfalle  überrascht  betäubt  und  regungs- 
los daliegt,  das  Bild  des  von  einer  schweren  Gehirnentzündung  Angefallenen  oder 
vom  Schlagfluß  Gerührten  zeigend. 

Ob  wider  die  einzelnen  Beschwerden  und  Störungen,  die  der  einzelne  Kranke 
im  Gange  seiner  Erkrankung  erleidet,  besondere  Kunsthilfe  nötig  ist,  oder  ob  der 
Verlauf  ganz  der  Selbsthilfe  der  Xatur  überlassen  werden  darf,  darüber  entscheidet 
der  erfahrene  Arzt  nach  Untersuchung  und  Beobachtung  des  Kranken.  Je  sicherer 
er  den  Ablauf  voraussieht,  je  weniger  er  mit  dem  Werkzeug  und  Übermut  des  Ex- 
perimentators an  das  Krankenbett  tritt,  um  so  zuverlässiger  wird  das  Übel  seinen 
bestimmten  Termin  einhalten  und  sich  glatt  entscheiden.  Allerdings  genaß  der  Kranke 
auch  in  der  Zeit,  als  die  heroischen  Mittel  des  Aderlasses,  des  Brechmittels  und  des 
Abführmittels  keinem  Patienten  erspart  blieben,  der  einigermaßen  über  Kopfweh  und 
Magendruck  und  Gliederschmerzen  klagte  oder  gar  unbesinnlich  und  unbeweglich 
dalag.  Er  genest  auch  heute  noch,  wenn  man  ihm  eine  tüchtige  Dosis  Chinin  gibt 
und  damit  seine  Beschwerden  vermehrt  (Morris  1924).  Es  werden  auch  immuno- 
therapeutische  und  hormonergische  Angriffe  ihn  nicht  hindern,  zu  genesen.  Die 
lebendige  Xatur  ist  geduldig.  Indessen  wird  der  Arzt,  der  seine  eigenen  Grenzen  so 
gut  wie  die  Grenzen  der  Selbsthilfe  des  Organismus  kennt,  sich  in  einer  Krankheit, 
wie  sie  das  Pappatasifieber  ist,  begnügen,  dem  Kranken  das  Kranksein  und  das 
Genesen  zu  erleichtern  durch  die  Herrichtung  einer  guten  Krankenstube  und  eines 
bequemen  Krankenlagers,  durch  morgendliche  und  abendliche  Waschungen  des 
Mundes  und  der  Haut,  durch  Darreichung  kühler  säuerlicher  Getränke  aus  Zitronen- 
saft, Apfelsinensaft,  Johannisbeersaft,  Maulbeersaft,  stark  verdünntem  Wein  oder 
Weinessig  usw.  Er  wird  versuchen,  mit  bewährten  , .antirheumatischen'''  Mitteln 
wie  Aspirin,  Pyramidon  usw.  die  Kopfschmerzen  und  Gliederschmerzen  erträglich 
zu  machen.  Er  weiß,  daß  narkotische  Mittel  wie  Opium,  Morfin,  Kodein,  Heroin, 
Atropin  nur  mit  Vorsicht  bei  Kopfleidenden  anzuwenden  sind  und  daß  eine  Emp- 
fehlung, jedem  Pappatasifieberleidenden  sofort  eine  volle  Opiumgabe  zu  geben  (Morris 
1924),  nicht  gut  ist;  daß  eher  die  Ausleerung  des  stockenden  Darmes  mit  Hilfe  eines 
Wasserklysma  oder  Seifenwasserklysma  oder  durch  ein  brausendes  Mittelsalz,  pulvis 
aerophorus  laxans,  hilft.  —  Die  mit  der  Entfieberung  eintretenden  Durchfälle  wird 
er  erst  dann  hemmen,  wenn  sie  beschwerlich,  allzu  heftig  und  hartnäckig  werden: 
einfache  Mittel  wie  das  DovER'sche  Pulver,  pulv\  ipecacuanhae  opiat.  0,2,  einmal 
oder  alle  paar  Stunden  gereicht,  oder  wie  das  Acetyltannin,  0,5  einmal  oder  mehrmals 
am  Tage,  werden  dem  Kranken  und  somit  dem  Arzt  genügen. 

Zur  Vermeidung  von  Relapsen  und  Rezidiven  wird  ein  vom  Pappatasifieber 
Genesender  nicht  eher  aufstehen  oder  zur  Tätigkeit  zurückkehren  dürfen,  als  bis  er 
wieder  zum  vollen  Gleichgewicht  seiner  Kreislauf organe  und  Verdauungsorgane  ge- 
langt ist  und  einigermaßen  über  die  Selbersteuerung  seiner  Kräfte  verfügen  kann. 
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Die  zahlreichen  Eückfälle  in  Pappatasigarnisonen  sind  mindestens  eben  so  oft  Wir- 
kungen des  Feldwebels  wie  des  im  ersten  Anfalle  unvollkommen  ausgeglichenen  In- 
fektes; wie  auch  die  Schwere  der  Erkrankung  selber  ebensosehr  von  dem  vorher- 
gegangenen Zustande  des  Befallenen  abhängt  wie  von  der  Virulenz  des  Infekte-: 
nicht  jeder  Ankömmling  und  Reisende  erleidet  jene  heftigen  Anfälle  des  Übels 
mit  schweren  Gehirnstörungen  und  nachträglicher  Verstimmung,  geistigen  und 
leiblichen  Trägheit,  sondern  vor  allen  der  vom  Heimweh  verzehrte  und  von  der  Fuchtel 
eines  Drillmeisters  unaufhörlich  bedrohte  Rekrut. 

In  den  Fällen,  wo  die  Genesung  sich  verzögert  und  insbesondere  Gehirn  und 
Nerven  stark  gelitten  haben,  kann  ein  Ortswechsel  nötig  werden.  Martialia  und  Tonika 
erweisen  sich  hilfreich,  wo  nach  überstandenem  Anfalle  eine  ausgesprochene  Blut- 
verarmung  und  Verdauungsschwäche  zurückgeblieben  ist. 
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Die  Weil'sche  Seuche. 

(Spirochaetosis  icterohaemorrhagica). 

Die  Bezeichnung  der  Seuche,  die  wir  hier  besprechen,  als  Weil 'sehe  Krank- 
heit ist  weder  geschichtlich  noch  wissenschaftlich  gerechtfertigt.  Wollte  man  die 
Krankheit,  von  der  Weil  (1886)  vier  Fälle  gesammelt  hat,  nach  ihrem  Entdecker 
nennen,  so  müßte  sie  Griesinger's  biliöses  Typhoid  heißen.  Griesinger  hat  nicht 
nur  früher  (1853)  und  mehr  gesehen  als  Weil,  er  hat  vor  allem  tiefer  gesehen  und 
klar  ausgesprochen,  daß  sein  Typhoid  nicht  bloß  eine  mit  Milztumor,  Ikterus 
und  Nephritis  einhergehende  Infektionskrankheit  ist,  noch  weniger  eine 
klinische  Seltenheit  oder  Kleinigkeit,  die  man  nebenbei  bei  den  Leberkrankheiten 
erwähnt,  wie  es  noch  in  Nothnagel's  Handbuch  geschehen  ist  (Quincke  1899),  sondern 
eine  Infektionskrankheit,  die  im  Rahmen  der  großen  Typhusgruppe  ihre  bedeutsame 
Stelle  einnimmt.  Griesinger's  Auffassung  ist  erst  sehr  allmählich  richtig  begriffen 
worden.  Lebert,  der  in  Virchow's  Archiv  (1854)  einen  gewichtigen  Beitrag  zur  Patho- 
logie und  Therapie  des  Icterus  typhoides  mit  einem  Hinweise  auf  Griesixger's 
Mitteilung  und  mit  einem  Rückblick  auf  vorhergegangene  Mitteilungen  über  „idio- 
pathische Gelbsucht"  gab.  berichtete  über  72  Fälle  ..idiopathischer  Gelbsucht",  die  alle 
Arten  von  fieberhaften  und  fieberlosen  Erkrankungen  mit  Gehirnstörungen  und 
Gelbsucht  einschließen,  von  der  akuten  gelben  Leberatrophie  bis  zu  dem  Griesinger- 
schen  biliösen  Typhoid;  unter  ihnen  vielleicht  10  oder  12  Fälle  des  GRiEsiNGER'sehen 
Syndroms  und  die  doppelte  Ziffer  von  Fällen,  die  dem  kleineren  Bilde  Weil's  ent- 
sprechen; von  65  Fällen  des  Icterus  typhoides  mit  einer  Krankheitsdauer  von  4,  7,  13, 
bis  21  Tagen  und  darüber,  die  Lebert  anatomisch  untersuchte,  starben  in  der  ersten 
Krankheit swoche  20,  in  der  zweiten  Woche  15,  in  der  dritten  Woche  22,  in  der  vierten 
Woche  5,  in  der  ersten  Hälfte  der  fünften  Woche  3;  von  den  Kranken  starben  29 
im  Alter  zwischen  15  und  30  Jahren. 

Lebert's  Arbeit  ist  bis  heute  noch  tiefer  vergessen  worden  als  Griesinger's 
Mitteilung,  die  zwar  viele  nennen,  aber  nicht  gelesen  haben,  wie  die  Zitate  verraten. 
Lebert's  Arbeit  war  dieselbe  bunte  Sammlung  von  Fällen,  worin  wir  heute  noch 
umhertasten,  um  durch  fortgesetzte  Beobachtungen  und  Untersuchungen  allmählich 
klare  Scheidung  und  Ordnung  zu  gewinnen,  unter  strenger  Absonderung  zufälliger 
Einzelnheiten  und  unter  Ergründung  der  ätiologischen  und  epidemiologischen  Zu- 
sammenhänge, wie  es  Griesinger  gewollt  und  getan  hat. 

Griesinger's  Typhoid  ist  von  Hirsch  (1859,  1881)  vom  Standpunkte  des  histo- 
risch geographischen  Pathologen  aus  gewürdigt  worden.  Hirsch  versuchte  zu  zeigen, 
daß  sehen  vor  dem  von  Griesinger  beobachteten  Kairiner  Ausbruche  des  Jahres 
1853  sowohl  in  Ägypten  und  anderwärts  ähnliche  oder  gleiche  Ausbrüche  vorge- 
kommen wären.  Griesinger  selber  hat  solche  genannt  und  anerkannt.  1S12  in  Ägypten 
(Larrey),  1837  in  Smyrna  (Aubert).  1840  und  1S41  in  Moskau  (Heimann.  Pelikan 
und  Levestamm),  1848  in  Königsberg  (Lange).  Es  würde  zu  weit  führen,  darzutun, 
daß  Hirsch  durch  die  Vermischung  des  Rückfallfiebors  mit  dem  biliösen  Typhoid 
ein  unentwirrbares  Durcheinander  gemacht  hat.  Es  ist  wahr,  Griesinger  selber  hat 
sein  biliöses  Typhoid  für  eine  besondere  bösartige  Form  des  Rückfallfiebers  gehalten, 
aber  er  hat  gewünscht,  daß  es  wegen  seiner  Eigentümlichkeiten  vom  true  relapsing 
fever  der  Engländer  abgetrennt,  nicht  daß  es  mit  ihm  zusammengeworfen  würde. 

Auch  zwischen  Griesinger's  Mitteilung  und  der  Aufstellung  Wfil's  hat  es  nicht 
an  Berichten  über  die  in  Rede  stehende  Krankheit  gefehlt.  Nachdem  YYrn.  sein  Krank- 
keitsbild  scharf  umrissen  hatte,  ließ  sich  feststellen,  daß  schon  wiederholt  in  den 
vergangenen   Jahrzehnten   Ausbrüche   eines   fieberhaften   infektiösen    Ikterus   vor- 
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gekommen  Maren,  die  das  eine  Mal  mehr  dem  bösartigen  Typhoid  Griesinger's,  das 
andere  Mal  mehr  dem  milden  Verlauf  der  WEiL'schen  Fälle  entsprachen.  Sie  sind 
unter  den  verschiedensten  Namen  beschrieben  worden;  als  fievre  bilieuse  ou 
hepatique,  typhus  hepatique  von  Landouzy  (1883);  als  ictere  catarrhal 
von  Chauffard   (1885);  als  typhus    hepatique    benin  Matthieu  (1886)  usw. 

Xach  Weil  haben  sich  die  Mitteilungen  über  ähnliche  Beobachtungen  rasch 
gehäuft,  mit  dem  Versuch,  der  Krankheit  bestimmtere  Namen  zu  geben:  fieberhafter 
Ikterus,  Weil's  einheimischer  biliöser  Typhus  (Wagner  1887)  WEii/sche 
Krankheit  (Fiedler  1888).  Insbesondere  sind  Fiedler's  Mitteilungen  (1888,  1892) 
hervorzuheben,  welche  der  WEiL'schen  Krankheit  die  erste  anatomische  Basis  und 
einen  epidemiologischen  Rahmen  gaben. 

Aber  noch  längere  Zeit  gab  es  Ärzte,  die  nicht  zugaben,  daß  Weil's  infek- 
tiöser Ikterus  etwas  anderes  sei  als  eine  Leberkrankheit;  noch  Ebstein  (1908) 
urteilt,  daß  dieWEiL'sche  Krankheit ,, ein  spezifisches  Leiden  sicher  nicht  bedeute". 
Daß  sie  ganz  entschieden  ein  solches  ist,  erfuhren  indessen  besonders  deutsche  Militär- 
ärzte, die  Gelegenheit  hatten,  größeren  Ausbrüchen  des  Übels  zu  begegnen,  und 
es  nicht  übersahen  (Schaper  1888,  Hüfer  1888,  Jaeger  1891,  Pfuhl  1891  usw.). 
Die  gründliche  Arbeit  Hecker's  und  Otto's  (1911)  zeigte  unzweifelhaft,  daß  es  sich 
um  eine  merkwürdige  und  eigentümliche  Seuche  handele,  die  endlich  getrennt  Verden 
müsse  von  den  anderen  schulgerechten  Infektionskrankheiten. 

Seit  einem  knappen  Jahrzehnt  ist  Weil's  Krankheit  als  eine  wichtige  welt- 
weite Seuche  anerkannt,  die  auf  den  gemäßigten  und  warmen  Erdgüiteln  ihre  breite 
Heimat  hat,  zwar  nie  bedeutende  Massenerkrankungen  bisher  gemacht  hat  und  selten 
in  größeren  Zusammenhängen  aufgetreten  ist,  aber  immerhin  dann  und  wann  eine 
kleinere  oder  größere  Anzahl  von  Fällen  sammelt  und  so  ein  Volksschaden  ist.  Wie 
soll  man  nun  die  WEii'sche    Seuche  benennen? 

Platon  und  Galenos  mahnen,  nicht  über  die  Namen  der  Dinge  zu  hadern, 
sondern  sich  mit  den  Dingen  selber  und  ihrem  Wesen  zu  befassen.  Lassen  wir  also 
den  landläufig  gewordenen  Beinamen  und  gehen  zur  Sache  über! 

Sollen  wir  heute  die  Seuche,  von  der  die  Rede  ist,  wissenschaftlich  bezeichnen, 
so  dürfen  wir  sagen:  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  ist  das  biliöse  Typhoid 
Griesixger's,  der  Typhus  biliosus  Weil's,  eine  kurzfristige  Fieberkrankheit,  die 
im  voll  ausgebildeten  Anfalle  um  den  siebenten  Tag  nach  der  Gelegenheit  zur  An- 
steckung plötzlich  ohne  auffällige  Vorboten  unter  den  Zeichen  einer  mehr  oder  weniger 
schweren  Allgemeininfektion  mit  großer  Hinfälligkeit,  Schläfrigkeit,  Muskelschmerzen, 
Darmstörung,  Leberempfindlichkeit,  Nierenreizung  und  in  vielen  Fällen  mit  früh- 
auftretender Gelbsucht  einhergeht,  7—12  Tage  zu  dauern  pflegt,  sehr  oft  nach  einer 
Pause  von  2—7  Tagen  einen  Rückfall,  nicht  selten  auch  mehrere  Rückfälle  von  ab- 
nehmender Dauer  und  Schwere  macht,  um  in  langsamer  Genesung,  manchesmal 
nicht  ohne  auffallende  Nachkrankheiten,  gut  zu  endigen,  ausnahmsweise  auch,  in 
einem  wechselnden  Bruchteil  der  Ausbrüche,  im  ersten  Anfalle  tödlich  zu  werden. 

Nach  dem  anatomischen  Befund  ist  diese  Krankheit  eine  akute  Paren- 
chymatöse (Aufrecht  1887)  mit  allgemeiner  Störung  der  Drüsenzellen  und  Muskel- 
fasern unter  dem  Bilde  trüber  Schwellung  bis  zum  tödlichen  Zerfall  der  Zelle,  wozu 
nur  ausnahmsweise  eine  Beteiligung  der  eiterbildenden  Gewebe,  als  Ausdruck  eines 
Mischinfektes,  hinzukommt. 

Ätiologisch  ist  die  WEiL'sche  Krankheit  eine  Spirochätose  wie  Gelbfieber, 
Rückfallfieber  und  andere  von  Spirochäten,  Spironemen,  Leptospiren  erregte  kurz- 
fristige und  langwierige  Krankheiten;  in  der  schweren  Form  des  GRiEsixoER'schen 
Typhoids  wahrscheinlich  eine  Spirochätose  mit  simultanem  Koliinfekt  oder  Proteus- 
infekt  u.  dgl- 
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Epidemiologisch  ist  sie  eine  in  allen  Erdteilen  der  gemäßigten  wie  der  heißen 
Zone  beobachtete,  nicbt  gerade  häufige  aber  meistens  zu  Gruppenerkrankungen 
gehäufte  ortsständige  Gefahr,  die  in  allen  Jahreszeiten  sich  äußern  kann,  aber  be- 
sonders oft  in  der  Sommerzeit  ihre  Ausbrüche  macht  und  dann  in  größeren  Menschen- 
ansiedlungen  sich  an  bestimmte  Menschengruppen  zu  halten  pflegt;  besonders  die 
jungen  Leute  zwischen  15  und  30  Jahren  bei  bestimmten  Gelegenheiten  ausliest, 
bei  Schwimmübungen  an  unreinen  seichten  Badeplätzen,  bei  Arbeiten  in  Schlacht- 
höfen, bei  Bodenausgrabungen,  bei  der  Reinigung  von  Abzugsgräben  und  Stadt- 
kanälen, die  Soldaten  in  Schützengräben;  hier  da  auch  Familien  oder  Haus- 
genossenschaften heimsucht  in  schlecht  gebauten  Wohnräumen,  elenden  Vorstadt- 
quartieren, vernachlässigten  Gefängnissen,  unsauberen  Kasernen;  dabei  für  ge- 
wöhnlich nur  leichte  und  schwere  Anfälle  mit  gutem  Ausgange  macht,  gelegentlich 
aber  auch  Todesfälle  häuft. 

Vom  loimologischen  Standpunkte  aus  ist  jene  Plage  eine  sumpfgeborene 
Rattenspirochätose,  die  gelegentlich  von  verseuchten  Rattenvölkern  des  Bodens,  der 
Wasserläufe,  der  Abfuhrkanäle  zur  Oberwelt  der  Äcker,  der  Flußränder,  der  mensch- 
lichen Wohnungen,  der  Kriegslager,  der  tierischen  Schlachtbänke,  der  menschlichen 
Schlachtfelder  kommt,  durch  blutsaugendes  Ungeziefer  getragen,  und  gelegentlich 
hier  und  da  Tiere,  Geflügel,  Kaninchen,  Hunde  usw.,  auch  Menschen  angreift,  ohne 
indessen,  soviel  bisher  bekannt,  vom  kranken  Menschen  zum  gesunden  überzugehen 
und  somit  dem  Menschenverkehr  zu  schaden. 

Die  örtlichen  und  zeitlichen  Bedingungen  der  Weil'schen  Plage. 

Das  mittlere  volle  Krankheitsbild  des  WEiL'schen  Infektes  hat  Buttersack 
(1921)  so  schlicht  und  klar  entworfen,  daß  wir  es  als  LYbild  für  unsere  weiteren  Aus- 
führungen voranstellen.     (Fig.  100.) 

Krankheitsanfälle  unter  dem  Bilde  des  plötzlich  beginnenden  rasch  aufsteigenden 
hohen  Siebentagefiebers  mit  starken  Muskelschmerzen,  weichem  Pulse,  Brechneigung, 
Augenreizung,  Nasenbluten,  allerlei  leichten  Hautblüten,  ansteigender  Leukozytose, 
zunehmendem  Eiweißgehalt  des  Harnes,  deutlicher  Leberschwellung,  unregel- 
mäßiger Vergrößerung  der  Milz,  am  3.  bis  6.  Tage  hinzutretender  langdauernder  Gelb- 
sucht, Entfieberung  am  Ende  der  vollen  Krankheitswoche,  Fieberrückfall  zu  Beginn 
der  dritten  Krankheitswoche  von  gleicher  oder  geringerer  Dauer  wie  der  erste  Anfall, 
aber  mit  geringem  Leiden,  manchmal  ein  zweiter  und  ein  dritter  Rückfall  von  kürzerer 
Dauer,  —  solche  Krankheitsfälle  unterscheiden  sich  schon,  wenn  sie  vereinzelt,  be- 
sonders aber  dann,  wenn  sie  gehäuft  auftreten,  so  aaf fallend  von  den  Erkrankungen. 
die  wir  sonst  in  den  vielgestaltigen  Gelbsuchtepidemien  aus  infektiösen  oder  toxischen 
Ursachen  wahrnehmen,  daß  wir  kein  Wort  darüber  verlieren  werden,  ob  der  soge- 
nannte katarrhalische  Ikterus,  gastroduodenale  Ikterus,  Stauungs 
ikterus  einerseits,  oder  der  sogenannte  hämolytische  Ikterus  andererseits  etwas 
mit  der  WEiL'schen  Plage  zu  tun  habe.  Gewiß  spielt  im  WEiL'schen  Syndrom  der 
Ikterus  seine  Rolle;  aber  er  kann  so  gut  darin  fehlen,  wie  das  rostfarbene  Sputum 
bei  der  Pneumonie,  und  fehlt  sogar  recht  häufig  in  weniger  ausgebildeten  Fällen: 
und  so  ist  es  mit  der  Leberschwellung,  mit  der  Milzvergrößerung,  mit  dem  Fieber  usw. 
Bei  der  Besprechung  der  Diagnose  werden  wir  auf  eine  Reihe  merkwürdiger  Fälle 
von  epidemischem  Ikterus,  epidemic  jaundice.  ictere  epi dem ique,  zu  sprechen 
kommen,  um  zu  zeigen,  daß  manche  Infekte  und  Intoxikationen  die  Larve  der  Wün- 
schen Krankheit  annehmen  können,  ohne  auch  nur  im  entferntesten  etwas  mit  un- 
gemein zu  haben;  wie  ja  auch  die  Wkil'scIic  Krankheit  das  Bild  des  tropischen  Gelb- 
fiebers nachahmt  in  verlängertem  Maßstabe,  ohne  mit  ihr.  trotz  der  großen  Ähnlich- 
keit der  beiderseitigen  Erreger,  gleichbedeutend  zu  sein:  Die  Bezeichnungen  Febris 
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flava .  Febris  ictero-haemorrhagica, 
Typhus  biliosus  passen  auf  beide 
Seuchen,  auf  die  gelbe  Pest  Westindiens 
wie  auf  die  Weii/scIic  Plage,  wenn  man 
die  ausgebildeten  Fälle  im  Auge  hat;  sie 
führen  irre,  wenn  man  die  schwachen 
Formen  beider  Plagen  einerseits  und  die 
unausgebildeten  rasch  tödlichen  Infekte 
andererseits  betrachtet. 

Das  oben  gezeichnete  Krankheit -- 
bild  des  Morbus  Weilii  dürfte,  wenn  man 
ihm  in  seiner  Vollständigkeit  begegnet, 
wohl  leidlich  genügen,  um  die  Diagnose 
zu  machen.  Aber  so  lückenlos  und  voll 
entwickelt  pflegen  sich  die  Syndrome 
nicht  in  jedem  Falle,  nicht  einmal  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  darzustellen.  Es  gibt 
zahlreiche  Erkrankungen,  die  der  Weil'- 
schen  Plage  angehören,  ihr  aber  nicht 
zugerechnet  werden  können  auf  Grund 
des  Krankheitsbildes,  sondern  auf  Grund 
der  Vorgeschichte  des  Anfalles,  im  Zu- 
sammenhang mit  der  Umgebung  des 
Kranken,  mit  den  Leidensgenossen,  mit 
der  Beschäftigung,  mit  zufälligen  Erleb- 
nissen des  Kranken.  Diese  Indizien 
dürfen  auch  da  nicht  fehlen,  wo  wir.  wie 
es  bei  der  WEii/sehen  Krankheit  heute 
d^r  Fall  ist,  den  Erreger  kennen  und 
diesen  am  Kranken,  in  seinem  Harn,  an 
der  Leiche,  am  Überträger,  am  Urträger 
sichtbar  machen  können.  Die  sogenannte 
Spirochaete  ictero-haemorrhagiae  kann  zu- 
fällig auch  bei  anderen  Krankheiten  ge- 
funden werden,  oder  wenigstens  eine 
Spirochäte,  die  ihr  bis  auf  die  letzte 
Windung  ähnlich  sieht.  Mit  Bakterioskopje 
allein  ist  in  der  ärztlichen  Diagnostik 
ebensowenig  gedient  wie  mit  alleiniger 
Uroskopie.  Thermometrie  usw.  Doch  das 
sind  Gemeinplätze,  freilich  unentbehrliche. 

Zur  Erkennung  der  abgeblaßten, 
schwachen,  unentwickelten  Weilinfekte 
einerseits,  der  außerordentlichen  Steige- 
rungen zu  den  schwersten  raschtödlichen 
Anfällen  andererseits  hat  sich  die  Erhebung 
der  Vorgeschichte  in  verdächtigen  Fällen 
zunächst  um  die  folgenden  Tatsachen  zu 
bekümmern.  Die  hergehörigen  Krankheits- 
fälle betrafen,  wenn  sie  sich  in  größerer 
Zahl  ereigneten,  vorwiegend  junge  Männer, 
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in  zweiter  Linie  Kinder;  nur  selten  Frauen,  da  nämlich,  wo  das  Übel  in  eine  Familie 
oder  in  eine  Hausgemeinde  einbrach.  Die  befallenen  Männer  und  Knaben  waren 
Ackersleute,  Fellachen  im  Alter  von  8—30  Jahren  in  Kairo  (Griesinger  1856), 
Landleute  und  Vorstadtbewohner  in  Alexandria  (Kartulis  1888),  japanische  Reis- 
bauern (Tokyama  1922),  Erdarbeiter  in  Civitä-Vecchia  und  Makedonien  (Fritsch 
1861,  Arzt  1917),  Reiniger  von  Sumpfgräben  und  Abfallgruben  (Rizet  1867,  Lan- 
douzy 1883,  Matthieu  1886,  Müller  1894);  Fleischer  im  Schlachthofe  der  Groß- 
stadt (Fiedler  1888,  1892);  Pferdeschwemmer  (Thomas  1896),  Dorfbewohner 
in  den  Negeransiedlungen  der  Kongoniederungen  (Blanchard,  Lefrou  &  Laigret 
1922);  am  häufigsten  aber  wraren  es  Soldaten  und  zwar  solche,  die  in  der  Sommer- 
zeit Schwimmübungen  machten,  oder  mit  der  Pflege  von  Pferden  betraut  waren, 
oder  im  Felde  lagen,  oder  in  schlechten  Quartieren  und  in  verwahrlosten  Kasernen 
untergebracht  waren  (Arnott  1849,  Hobein  1885,  Schaper  1888,  Kirchner  1888, 
Pfuhl  1888,  1891,  Hüber  1888,  1890,  Globig  1890,  Jaeger  1892,  Schmidt  1893, 
Schulte  1893,  Hecker  &  Otto  1911,  Buttersack  1921  usw.).  —  Ob  und  wie  viele 
Fälle  von  WEiL'scher  Krankheit  unter  den  Massenerkrankungen  an  „Gelbsucht" 
waren,  welche  die  Regierungstruppen  im  Nordamerikanischen  Sezessionskriege, 
war  of  the  rebellion  des  General  office,  während  den  Jahren  1861  — 1866  erlitten, 
—  71691  Erkrankungen  mit  341  Todesfällen  auf  rund  2228000  Soldaten  der  Kriegs- 
schauplätze in  den  atlantischen  wie  in  der  zentralen  und  in  der  pazifischen  Region 
mit  starken  Häufungen  vor  Washington,  Yorktown,  Chickahominy,  —  ob  unter 
diesen  Fälle  der  WEiL'schen  Krankheit  und  wie  viele  ihrer  gewesen  sind,  läßt  sich 
aus  den  Berichten  nicht  mehr  mit  Sicherheit  ersehen  (United  States  1870 — 1879; 
Woodward  1861).  Dasselbe  gilt  für  den  bei  der  Belagerung  von  Paris  im  Winter 
1870—71  entstandenen  Ausbruch  unter  den  bayerischen  Truppen,  die  unter  33380 
Mann  799  Fälle  von  „Gelbsucht"  zählten,  und  für  die  zahlreichen  Fälle  im  belagerten 
Paris  selber  w'ährend  der  Jahre  1871  und  1872  (Deutsches  Heer  1886,  Lebert 
1872,  Hirsch  1881).  Die  Entstehung  typhöser  Krankheiten  und  Seuchen  mit  oder 
ohne  Gelbsucht  aus  der  Verwesung  unbegrabener  oder  schlechtbegrabener  Tierleichen 
und  Menschenleichen,  ist  eine  alte  Meinung,  die  seit  der  Thukydideischen  Pest  sich 
immer  wieder  Geltung  verschafft  hat;  doch  davon  an  anderer  Stelle. 

Die  Ort  er,  an  welchen  die  Weilkranken  ihre  Ansteckung  empfingen,  waren 
also  Äcker,  morastige  Felder,  Sumpfgräben,  seichte  Flußufer  und  Stromgelände, 
Marschen,  Abdeckereien,  schmutzige  Zeltlager  auf  Böden,  die  durch  faulende  Pflanzen, 
oberflächliches  Verscharren  von  tierischen  Resten,  Kadavern,  Leichen  usw.  ver- 
dorben wrurden  (in  Indien  Arnott  1849).  Ferner  schlechtgebaute  und  verwahrloste 
Kasernen  (zu  Arras  Rizet  1867;  zu  Wetzlar  Stitzer  1874;  zu  Neubreisach  Froeh- 
lich  1875;  zu  Metz,  Hagenau,  Saargemünd,  Straßburg,  Ulm,  Karlsruhe.  Neiße. 
Braunschweig  usw.  Hecker  &  Otto);  Gefängnisse  (Carville  1S64  bei  Hirsch); 
Häuser  mit  unverschlossenen,  faulende  Massen  enthaltenden  Abflußröhren  (in  Mainz 
Stitzer  1876).   — 

Oft  ist  der  Genuß  von  verdorbenem  Fleisch  beschuldigt  worden,  in  Wesel 
1872  (Köhnhorn-  1877),  in  Soest  1874  (Lindemann  1874).  in  Rastatt  1S7S  und  Kon- 
stanz 1878  (Fröhlich  1879);  öfter  ist  diese  Ursache  ausdrücklich  geleugnet  worden. 
Feststellungen  über  die  FJnabhängigkeit  des  Morbus  Weil  von  Fleischvergiftungen 
sind  kaum  nötig;  die  Bakterien,  die  im  faulenden  Fleisch  gedeihen  und  als  Erreger 
der  „Fleischvergiftung"  wirken,  haben  mit  den  Spirochäten,  die  im  absterbenden 
Fleisch  rasch  zugrunde  gehen,  nichts  zu  tun:  aber  die  Ratte,  die  von  faulendem 
Fleisch  zehrt,  kann  spirochätenkrank  sein  und  ihre  Krankheit  abgeben,  wo  faules 
Fleisch  sie  an  die  Oberwelt    lockt. 

Die   Versorgung   mit   schlechtem     Trinkwasser,    das   Trinken    von    Fluß- 


Die  Weil'sche  Seuche.  535 

wasser  oder  Teichwasser  beim  Baden  oder  beim  zufälligen  Hineinfallen  in  ein  Wasser 
ist  wiederholt  als  Gelegenheit  zur  Infektion  mit  dem  WEii/schen  Virus  vermutet 
worden  (Laveran  1865,  Worms  1865);  aber  Hunderte  und  Tausende  haben  von  den 
beklagten  Wassern  getrunken,  ohne  zu  erkranken,  und  von  „Explosionsepidemien" 
mit  Trinkwasser  wissen  wir  bei  Weilausbrüehen  nichts,  so  wenig  wie  bei  Cholera- 
verseuchungen. 

Einzelfälle  und  Häufungen  der  WEiL'schen  Plage  sind  zu  jeder  Jahreszeit 
beobachtet  worden.  Doch  pflegen  die  größeren  Ausbrüche  in  der  Sommerzeit  zu 
geschehen,  wenigstens  in  Mittelen ropa.  Zählt  man  die  Fälle,  welche  im  Deutschen 
Heere  in  den  Ausbrüchen  zu  Hildesheim  (1897),  Hagenau  (1897),  Neiße  (1899), 
Braunschweig  (1899),  Neiße  (1900),  Braunschweig  (1900),  Bromberg  (1908),  Hildes- 
heim (1910)  gesammelt  wurden,  so  bekommt  man  158  Fälle,  die  sich  folgendermaßen 
auf  die  Monate  und  ihre  Wochen  verteilen: 

Juni  Juli  August  Sept. 

Tage  15.— 21 .  22.-28. 29.-5. 6.— 12. 13.— 19. 20.— 26. 27.-2. 3.-9. 10.— 16. 17—  23. 24. — 30. 3L^£ 
Fälle         1  1  6         11  7  11         25        59        11  16  8  2 

Auch  zu  Metz,  Hagenau,  Straßburg,  Saargemünd,  Ulm,  Karlsruhe,  Erfurt, 
Magdeburg,  Einbeck,  Neiße,  Braunschweig  geschahen  die  Fälle  und  Häufungen  in 
den  Jahren  1890 — 1908  immer  im  Juni,  Juli  und  August,  also  in  der  heißen  Jahres- 
zeit (Hecker  und  Otto). 

In  den  Kriegsjahren  1914—1918  war  die  Verteilung  auf  die  Monate  anders. 
Von  86  Fälien,  die  Buttersack  gesammelt  hat,  kamen  auf  den 

Januar         29  April  Juli  1  Oktober  19 

Februar  1  Mai  1  August  2  November        4 

März  —  Juni  2  September      25  Dezember         2 

~86 

Wie  weit  diese  Abänderung  mit  den  Kriegswirren  zusammenhängt,  läßt  sich 
heute  nicht  entscheiden.  Daß  ganz  bestimmte  Unordnungen  in  den  Garnisonen  und 
Feldlagern  die  Häufung  der  WEiL'schen  Plage  bestimmen,  geht  daraus  hervor,  daß 
seit  dem  Jahre  1888  in  Deutschland  immer  dieselben  Garnisonen  und  Kasernen  als 
Schauplätze  jener  Plage  genannt  werden.  Dasselbe  gilt  für  Frankreich ;  während  in 
England  im  Jahre  1922  der  erste  Fall  von  WEiL'scher  Krankheit  festgestellt 
worden  ist  (Manson-Bahr  1922)  und  1923  ein  zweiter  (Passey  &  Ryle  1923);  der 
erste  in  London,  der  andere  zu  Guildford  in  Surrey,  südlich  von  London,  wo  ein 
Hühnerstall,  der  von  Ratten  wimmelte,  die  Ansteckungsgelegenheit  bot;  es  wurden 
drei  Ratten  gefangen,  mit  ihren  verriebenen  Nieren  Meerschweinchen  geimpft  und 
so  mit  der  Leptospirosis  icterohaemorrhagica  infiziert. 

Auch  in  Smyrna  ist  der  Sommer  die  Jahreszeit  des  Icterus  typhoides 
(Aubert).  Hingegen  häuften  sich  in  Kairo  die  Fälle  des  biliösen  Typhoids  im  Winter 
und  Frühling,  von  Dezember  bis  Mai  oder  Juni,  also  in  derselben  Zeit,  worin  früher 
in  Ägypten  die  Pest  ihre  Ausbrüche  zu  machen  pflegte;  es  ist  die  Zeit  der  Ratten- 
plage und  Flohplage. 


1851 

1852 

Summa 

1851 

1852 

Summa 

Januar 

1 

9 

10 

Juli 

2 

— 

2 

Februar 

21 

7 

28 

August 

4 

— 

4 

März 

13 

10 

23 

September 

4 

— 

4 

April 

22 

2 

24 

Oktober 

7 

— 

7 

Mai 

10 

— 

10 

November 

1 

— 

1 

Juni 

2 

— 

2 

Dezember 

5 

7 

12 

127  Fälle  (Griesinger.) 
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In  Bombay  häuften  sich  7  Fälle  "WEiL'seher  Krankheit  im  August  und  September  des  Jahres 
1921  (Paramund  1922). 

Außer  Ort  und  Zeit  sind  für  die  Entwicklung  der  Weh 'sehen  Krankheit  und 
Plage  gewisse  Gelegenheitsursachen  maßgebend.  Hecker  und  Otto  (1911) 
heben  hervor,  daß  die  Krankheit  bei  allen  Ergriffenen  in  dem  Ausbruche  zu  Hildes- 
heim während  des  Sommers  1910  nach  Schwimmübungen  und  Flußbädern  ausbrach 
und  daß  die  Krankheit  um  so  mehr  ihre  volle  Entwicklung  zur  Siebentagedauer 
gewann  und  um  so  heftiger  sich  äußerte,  je  näher  vor  dem  Anfalle  die  Leute  gebadet 
hatten  und  daß  umgekehrt  die  Dauer  und  Heftigkeit  der  Krankheit  abnahm  mit  der 
Entfernung  des  Krankheitsbeginnes  vom  letzten  Bade.  Ein  ähnliches  Verhalten 
hatte  in  Rastatt  Fröhlich  (1879)  beobachtet.  Hier  mußten  die  Rekruten  ihre  Schwimm- 
übungen nach  dem  Mittagessen  machen.  Der  Ausbruch  einer  fieberhaften  Krankheit 
mit  Gelbsucht,  an  welcher  bald  30  Soldaten  daniederlagen,  führte  zur  Abänderung 
der  Vorschrift ;  die  Leute  badeten  fortan  abends ;  neue  Fälle  ereigneten  sich  nicht  mehr. 

Daß  die  heftigen  Steigerungen  der  WEii/schen  Seuche  zu  dem  biliösen  Typhoid, 
wie  es  Griesixger  beobachtet  hat,  wahrscheinlich  auf  Mischinfektionen  beruhen, 
haben  wir  schon  erwähnt  unter  Hinweis  auf  ähnliche  Erfahrungen  bei  dem  der  Weil- 
schen  Krankheit  verwandten  Bückfallfieber;  in  der  Moskauer  Bekurrensepidemie 
des  Jahres  1922  war  es  das  epidemische  Hinzutreten  eines  Bakteriums  aus  der  Gruppe 
der  Paratyphusbazillen,  welche  zu  den  parenchymatösen  Läsionen  durch  die  Spiro- 
chätose  eine  starke  Septikopyämie  hinzufügte  (Kulescha  &  Titowa  1923). 

Der  Erreger  der  WeiPschen  Krankheit. 

Die  Ätiologie  der  fieberhaften  mit  Gelbsucht  einhergehenden  Krankheiten  ist 
bunt  genug.     Nicht  jedes  fieberhafte  Leiden,    das   mit  Ikterus  einhergeht,   soll  die 
Vermutung  der  WEii/schen  Krankheit  erregen.     „Fieberhafter  Ikterus  mit  Nephritis 
und  Milzschwellung  (WEii/sche  Krankheit)  infolge  von  Santoninvergiftung"  (Craker 
1889)  war  entweder  WEii/sche  Krankheit   mit  und  ohne   Santonindaneichung  oder 
eine  Santoninvergiftung  unter  dem  Bilde  der  WEn/schen  Krankheit.    Kinder  können 
Gelbsucht   bekommen,    wenn   zu   irgendeiner  fieberhaften  Erkrankung  ohne   Gelb- 
sucht  irgendeine    weitere   Schädlichkeit    hinzutritt,    welche  stark  auf  die  gallenab- 
führenden Wege  oder  auf  die  gallenbereitenden  Organe  und  gallenfarbstoffliefernden 
Gewebe  einwirkt.    Sehr  sorgfältig  hat  im  Jahre  1773  Bruem.ng  eine  breite  Epidemie 
von  „Icterus  spasmodicus"  bei  Keuchhustenkindern  erwogen.    Ich  sah  1S93  in  Köln, 
im  Oktober,  vier  keuchhustenkranke  Geschwister  einen  schweren  Icterus  catarrhalis 
bekommen,  die  sich  an  frischen  Nüssen  übergessen  hatten ;  keines  von  den  anderen 
Keuchhustenkindern  in  der  Nachbarschaft  bekam  Gelbsucht.     Ikterus  gehört  auch 
zu  den  Arzneineben  Wirkungen  im  Fieber.     Mit  tollen  Gaben  von  Chinolin.  Kairin. 
Thallin,  Laktophenin,  Santonin,  auch  mit  Bleipräparaten,  innerlich  oder  äußerlich 
verschwendet,  kann  ein  junger  Arzt  bei  fieberlosen  und  bei  fieberkranken  Patienten 
Gelbsucht  und  gelegentlich  weitere  schwere  Krankheitszeichen,  Prostration.  Koliken. 
Diarrhöen,  bewirken  und  dann  vor  einem  seltenen  Fall  stehen,  bis  ein  erfahrener 
Arzt,  der  außer  der  Krankheit  auch  den  Kranken  und  seine  Umgebung  und  seinen 
Medikus  berücksichtigt,  ihm  die  Lösung  des  Bätsels  vertraulich  mitteilt.  —  Im  Kriegs- 
jahre 1917  häuften  sich  in  Münster  und  in  den  Städtchen  und  Dörfern  des  Münster- 
landes während  des  Januar  und  Februar  Haus-  und  Familienepidemien  von  „häma- 
togenem"  Ikterus  bei  Kindern  zwischen  zwei  und  neun  Jahren,  ohne  daß  ein  anderer 
Anlaß  dafür  gefunden  werden  konnte  als  eine  Lausplage,  welche  heimkehrende  Sol- 
daten mitbrachten;  aber  die  Gelbsucht  entstand  keineswegs  bei  allen  oder  sehr  vielen 
verlausten  Kindern  ohne  weiteres,  sondern  kam  erst  zu  einer  ausgebrochenen  Masern- 
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erkrankung,  Rötelnerkrankung,  in  drei  Fällen  zu  einer  Encephalitis  lethargica  hinzu ; 
bei  einigen  Kindein  dachte  man  an  die  Möglichkeit,  daß  Lupinen  oder  Pferdebohnen 
(vicia  faba)  im  Spiele  wären;  aber  das  war  nur  in  einer  einzelnen  Familie;  kurz  die 
Sache  blieb  ungeklärt.    Zur  Diagnose  einer  WEii/schen  Seuche  oder  gar  eines  Fleck- 
fiebers lag  kein  Anlaß  vor.  —  Auch  bei  Erwachsenen  gibt  es  merkwürdige  Anlässe 
für  das  Hinzutreten  der  Gelbsucht  zu  epidemischen  Krankheiten.     Herlitz  sah  im 
Jahre  1760  in  Göttingen  unter  Bürgern  und  Soldaten  nach  monatelangem  Genuß 
von  gesalzenem  Schweinefleisch  Fieberanfälle  entstehen;   die  Kranken  litten  unter 
bedeutender  Schwäche,  Verstimmung,  Durst,  Ekel  gegen  Nahrungsaufnahme,  Hart- 
leibigkeit; bei  manchen  kam  Gelbsucht  hinzu.  —  Eine  Ikterusempidemie  nach  der 
Inokulation  der  Pocken  und  zwar  nur  bei  Geimpften  sah  Hannes  im  Jahre  1772  in 
Wesel.      Gleiche  Erfahrungen   nach   Massenrevakzinationen  sind  von   Hobein    (um 
das  Jahr  1870,   Hecker  &  Otto),  von  Jehn  (1885),  von  Lührmann  (1885)  mitgeteilt 
worden.     Jehn's  Ausbruch  geschah  in  der  Provinzialirrenanstalt  zu  Merzig  an  der 
Saar,  während  den  Monaten  August  bis  November  des  Jahres  1883;  von  510  Insassen 
der    Anstalt     erkrankten    nach    der    Durchimpfung    444   an     fieberhaftem    Icterus 
catarrhalis,  manche  mit  heftigem  Fieber,  Nephritis,  Aszites  eine  Woche  lang,  ohne 
Todesfall.     Lührmann 's  Epidemie  ereignete  sich  in  Bremen  vom  Oktober  1883  bis 
zum  April  1884  in  Form  eines  vier-  bis  sechswöchigen  Icterus  catarrhalis;  von  1006 
mit  Glyzerinlymphe  Geimpften  erkrankten  176.     In  allen  genannten  Epidemien  ist 
der  Zusammenhang  wahrscheinlich,  aber  keineswegs  klar;  die  Sache  immerhin  be- 
merkenswert.   Die  Meinung,  daß  die  zahlreichen  Fiühlingsepidemien  von  Gelbsucht 
beim  Militär,  die  vor  dem  Jahre  1887  sich  zu  ereignen  pflegten,  deshalb  Impf  schaden 
gewesen  seien,  weil  sie  nach  1887,  mit  der  Einführung  der  animalen  Lymphe  in  der 
Armee,  nicht  mehr  aufgetreten  sind,  erscheint  zu  wenig  begründet.  —  Noch  sei  daran 
erinnert,  daß  eine  Reihe  von  seuchenhaften  Fieberkrankheiten,  die  im  allgemeinen 
nicht  mit  Gelbsucht  einherzugehen  pflegen,  bei  heftiger  Steigerung  des  epidemischen 
Virus  ohne  klar  erkannte  Ursache  in  großer  Zahl  mit  Ikterus  kompliziert  werden 
können;  das  ist  eine  Erfahrung  beim  Wechselfieber,  beim  afrikanischen  Rückfall- 
fieber, beim  Bauchtyphus  usw.    Umgekehrt  gibt  es  seuchenhafte  Erkrankungen,  die 
ziemlich  regelrecht  von  Gelbsucht  begleitet  sind,  so  daß  sie  mit  Recht  davon  den 
Namen  oder  einen  Beinamen  bekommen;  in  erster  Linie   das  Gelbfieber,   febris 
flava,  amarilla,  in  zweiter  Linie  die  WEii/sche  Krankheit,  typhus  biliosus  nostras. 
Aber  soll  man  deshalb  ihren  Erregern  jenen  Beinamen  geben,  der  doch  zahllose  Er- 
krankungen ohne  Gelbsucht  bewirkt  ?   — 

Nach  den  klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen  der  letzten  zehn 
Jahre  kann  wohl  kein  Zweifel  daran  sein,  daß  die  WEii/sche  Seuche  eine  Spiro- 
chätose  ist.  Ihr  Erreger  ist  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  japanischer 
Forscher,  Inada  und  Ido  (1915),  und  deutscher  Forscher,  Hübner  und  Reiter  (1915), 
Uhlenhut  und  Fromme  (1915)  eine  Spirochäte,  welche  heute  den  internationalen 
Namen  Spirochaete  ictero-haemorrhagiae  inada  trägt,  oder,  wie  eine  genauere 
Mikrobiologie  will,  Leptospira  oder  Treptonema  ictero-haemorrhagiae  heißen  soll 
(dawider  Vanni  1923).  Sie  hat  eine  Länge  von  6-9  fi,  eine  Dicke  von  0,25  fi, 
zwei  bis  drei  Windungen.  Rassenverwandt  sind  ihr  der  Erreger  des  Gelbfiebers, 
Leptospira  seu  treponema  icteroides  (Noguchi  1918),  der  Erreger  eines  japanischen 
Siebentagefiebers  nanukayami,  Leptospira  hebdomadis  (Ido  1918)  und  andere  Lepto- 
spiren oder  Treponemen,  die  wir  noch  erwähnen  werden.  Sie  steht  auch  den 
Erregern  der  Syphilis  und  der  Framboesia  morphologisch  nahe.  Aber  solche 
morphologischen  Ähnlichkeiten  berechtigen  uns  nicht  im  entferntesten,  von  Gleich- 
heit zu  sprechen  und  eine  Hypothese  zu  entwickeln,  wie  sie  jüngst  Vomela  (1923)  ver- 
sucht hat:  alle  akuten  Exantheme  haben  im  Grunde  eine  und  dieselbe  Ätiologie; 
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die  Erreger  der  Pocken,  des  Scharlachfiebers,  des  Fleckfiebers,  de?  Gelbfiebers,  des 
Denguefiebers,  des  Sandfliegenfiebers  und  aller  noch  nicht  klassifizierten  Fieber  mit 
Hautausschlägen  sind  Entwicklungsstufen  einer  und  derselben  Spirochäte,  der  Spiro- 
chaete  schaudinnii  oder  wie  man  sie  sonst  nennen  will.  —  Wir  gehen  zu  den  Tatsachen 
über. 

Das  Treponema  ictero-haemorrhagiae  wird  gefunden  im  Blut  und  im  Harn 
des  Kranken,  in  dem  Blute  vom  4.  und  5.  Krankheitstage  an  bis  zum  Fieber- 
ende und  in  dem  Blute  um  den  12.  Tag,  oder  später  bei  gelegentlichen  Fieberbewe- 
gungen oder  bei  Rückfällen  der  Krankheit  (Klose  1917).  Gegen  Ende  des  Fieberganges 
und  nach  überstandener  Krankheit  kann  es  mehrere  Tage  oder  Wochen  lang  im  Harne 
gefunden  werden.  Das  Treponema  wrird  am  sichersten  und  leichtesten  nachgewiesen 
durch  einen  Versuch  am  Meerschweinchen.  Ein  junges  Meerschweinchen,  dem  1  cem 
virulentes  Blut  oder  Harn  vom  Weilkranken  in  die  Bauchhöhle  gespritzt  wird,  be- 
kommt wenige  Tage  danach  eine  fieberhafte  Erkrankung  mit  Ikterus  und  geht  binnen 
einer  Woche  an  einer  Spirochätose  zugrunde;  die  Spirochäte  kann  im  Leberausstrich 
des  getöteten  Tieres  leicht  sichtbar  gemacht  werden. 

Die  deutsche  Spirochäte  der  WEii/schen  Krankheit,  Spiroehaete  icterogenes, 
und  die  japanische  Spiroehaete  ictero-haemorrhagiae  stimmen,  wie  Soberxheim  (1920) 
gezeigt  hat,  in  allen  Eigenschaften  überein;  sie  ist  zarter  als  die  Spiroehaete  pallida 
Schaudixx,  hat  eine  Länge  von  7 — 12  —  15  p  und  eine  Dicke  von  0,2—0,25  //, 
sieht  aus  wie  ein  zur  engsten  Spirale  zusammengewirbelter  Zwirnsfaden  oder  Dräht- 
chen, dessen  Endstücke  ein  wenig  umgebogen  oder  abgelenkt  sind  und  bewegen  sich 
im  Dunkelfelde  lebhaft ;  in  Ausstrichen  und,  besser,  in  Organabdrücken  sind  sie  leicht 
zu  färben  nach  Giemsa  oder  zu  versilbern  nach  Levaditi.  Auch  ohne  Färbung  sind 
sie  in  lufttrockenen  Ausstrichen  gut  sichtbar,  wie  Delpiaxo  (1923)  findet  und  schon 
vor  dreißig  Jahren  Buttersack  für  Mikroben  im  allgemeinen  betont  hat.  Sie  lassen 
sich  in  verschiedenen  Nährflüssigkeiten,  besonders  in  Kochsalzserumagar,  züchten 
(Ungermann  1916).  Besonders  dienlich  zur  Züchtung  aus  dem  Blut  erscheint  Max- 
teufel's  Verfahren  (1923):  man  läßt  etwra  5  cem  Blut  aus  der  angestochenen  Vene  in 
ein  Glas  träufeln  und  darin  gerinnen,  hebt  mit  einer  Platinnadel  den  Gerinnungs- 
klumpen heraus,  trägt  ihn  in  das  Anderthalbfache  eines  Gemisches  aus  80  Teilen 
isotonischer  Salzlösung  und  20  Teilen  Peptonfleischbrühe  ein,  schüttelt  und  brütet 
bei  28—30°  C  drei  oder  vier  Tage  lang. 

Das  Treponema  wuchert  in  den  Lymphbahnen,  im  Blute,  in  Leber  und  Niere 
und  wird  darum  von  de  Matta  (1919)  als  spirochete  hepato-renale  bezeichnet,  wäh- 
rend die  Krankheit  von  diesem  Autor  den  Namen  hepato-nephrite  aigue  et 
febrile  ä  rechutes  frequentes  ou  spirochetose  hepato-renale  empfing. 
Immerhin  sitzt  der  Erreger  mehr  im  Blute  und  in  der  Leber  und  in  den  Nieren  als 
in  der  Milz  und  verschwindet  aus  der  Milz  mit  dem  Fieberabfalle  früher  als  aus  dem 
Blute,  was  auch  für  den  Erreger  der  Febris  flava  gilt  (Noguchi  1919,  1920)  und  für 
den  Erreger  der  Febris  recurrens  (Arabandixos  1919).  Treponema  ictero-haemor- 
rhagiae ist  im  Blute  nur  spärlich  vorhanden  und  mit  dem  Mikroskop  nur  zufällig 
zu  entdecken. 

Im  frischen  Kaninchenserum  wuchs  es,  wenn  es  in  fünf-  bis  zehntägigen  Ab- 
ständen auf  neue  Flüssigkeit  übertragen  und  bei  30—37°  C  gehalten  wurde,  in  200 
Übertragungen  länger  als  zwei  Jahre  fort,  vermehrte  sich  durch  Querteilung:  für 
Meerschweinchen  bleibt  es  acht  bis  zehn  Tage  giftig  (Ungbrmann  191S).  Auch  in 
Pferdeserum  und  Menschenserum  gedeiht  es  (Iturbe  &  Gonzalez  1918,  Stefaxopulo 
1920,  Guiteras,  Lebredo,  Hoffmaxx  1921,  1922,  Veryoort  1922). 

Die  starke  Virulenz  der  Treponema  ictero-haemorrhagiae  für  das  junge  Meer- 
schweinchen wurde  schon  erwähnt;  das  in  die  Bauchhöhle  geimpfte  Tier  erkrankt 
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zwei  Tage  später  unter  den  Zeichen  des  fieberhaften  hämorrhagischen  Ikterus  mit 
fortschreitender  Anämie  und  Albuminurie  und  verendet  um  den  8.  Tag  nach  der  In- 
fektion durch  das  Bauchfell  oder  durch  die  Haut.  Eine  Passage  des  Treponema 
durch  70  Meerschweinchen  im  Gange  eines  Jahres  gelang  ohne  Abnahme  der  Virulenz 
(Xicolle  &  Lebailly  1918).  Durch  Verimpfung  auf  Mäuse  läßt  sich  eine  Virulenz- 
Steigerung  bewirken  (Häxdel  1918).  Ratten  werden  durch  das  Überstehen  der  Impf- 
krankheit für  ungefähr  acht  Wochen  immun  (Xoguchi  1918).  Meerschweinchen,  die 
mit  einem  deutschen  Stamme  oder  mit  einem  japanischen  Stamme  des  Treponema 
ietero-haemorrhagiae  behandelt  worden  waren,  zeigten  sich  nachher  wider  beide 
Stämme  fest   (Sobernheim  1920). 

Empfänglich  für  die  Infektion  mit  Treponema  ietero-haemorrhagiae  ist  außer 
dem  Meerschweinchen,  der  Ratte  und  der  Maus  auch  das  junge  Kaninchen,  die  Katze, 
der  Hund,  die  junge  Ziege,  der  Affe  (Xoguchi  1919.  Yamaxo  1920,  Soberxüeim  1920, 
Ghetti  1922);  unempfänglich  sollen  nach  den  bisherigen  Versuchen  Hühner  sein; 
doch  wurde  das  auch  für  Katzen  und  Hunde  bestritten  und  behauptet  (Yamaxo). 

Im  Blute  des  kranken  Menschen  wie  des  Versuchstieres  entwickeln  sich  bis  zum 
8.  oder  11.  Krankheitstage  in  steigender  Menge  spezifische  Antikörper,  welche  vom 
12.  bis  zum  15.  Tage  die  Höhe  einer  starken  Immunität  bewirken,  aber  auch  in  der 
Folge  noch  viele  Monate  lang  in  abnehmendem  Maße  nachweisbar  bleiben;  bei  einem 
Manne,  der  acht  Jahre  zuvor  die  WEii/sche  Krankheit  bestanden  hatte,  waren  sie 
noch  jetzt  deutlich  vorhanden.  Soweit  das  Experiment  (Reiter,  Uhlexhuth,  Soeerx- 
heim  usw.).  Zu  ihm  stimmt  annähernd  die  klinische  Erfahrung.  Der  erste  Krankheits- 
anfall pflegt  sieben  (5—9)  Tage  zu  dauern;  Rückfälle,  welche  in  7—45%  der  Er- 
krankungen eintreten,  pflegen  nach  einer  Pause  von  7—12  Tagen  sich  einzustellen, 
selten  später. 

Der  natürliche  Wirt  des  Treponema  ietero-haemorrhagiae  scheint  schlammiges 
Wasser  zu  sein.  Auch  die  Berliner  Wasserleitung,  die  sich  bereits  mit  so  vielen  patho- 
genen  Keimen  trächtig  erwiesen  hat,  enthält  den  Keim  der  Weil 'sehen  Seuche,  als 
harmlosen  Saprophyten,  Spirochaete  pseudoieterogenes.  aber  auf  Versuchstiere 
übertragbar  und  in  seiner  Virulenz  für  Ratten  und  Meerschweinchen  verstärkbar 
(Zülzer  1922,  Uhlexhuth  1923).  Aus  dem  Bodenschlamm  bezieht  ihn  Ratte  und 
Maus.  Mus  rattus,  Mus  decumanus,  Mirotus  montebelli  japonicus  usw.  Wie,  ist 
noch  nicht  festgestellt.  Jedenfalls  hat  man  fast  überall,  wo  man  in  der  Umgebung 
von  Weilkranken  die  Bodenratten  untersuchte,  das  für  Meerschweinchen  pathogene 
Treponema  in  einem  bedeutenden  Prozentsatz  der  Ratten  gefunden  und  vielerorts 
auch  dort  die  Rattenvölker  verseucht  gefunden,  wo  bisher  weilkranke  Menschen 
nicht  oder  kaum  beobachtet  worden  sind,  z.  B.  in  England,  in  und  um  Bournemouth 
(Coles  1918),  in  und  um  London  (Passey  &  Ryle  1923).  —  Man  hat  die  mit  Tre- 
ponema ietero-haemorrhagiae  verseuchten  Ratten  gefunden  in  Schützengräben  des 
westlichen  Kriegsschauplatzes  im  Jahre  1915  (Uhlexhuth  &  Fromme  1919;  Grosso 
1920;  Xoc  1920);  besonders  stark  verseucht  wurde  die  japanische  Stadt  Kyuascha 
befunden  und  die  Kohlengruben  in  ihrer  Umgebung:  35  °0  aller  gefangenen  Ratten 
tragen  jenen  Keim,  besonders  in  den  Xieren,  und  scheiden  ihn  aus  mit  dem  Harn, 
virulent  für  das  Meerschweinchen  (Ixada  1916);  die  Kanäle  von  Amsterdam 
-  iüffxer  &  Kuexex  1923)  usw.  Wir  werden  weiter  unten  eine  Übersicht  über 
die  Topographie  der  Rattenverseuchung  mit  dem  WEii/schen  Virus  versuchen. 

Die  Übertragungswege  und  Eintrittspforten  der  Spirochaete  ictero- 
haemorrhagica  zum  Menschen  sind  noch  unklar,  während  man  über  das  Verhalten 
der  Parasiten  auf  künstlichen  Nährböden  und  auf  Versuchstieren  einiges  weiß.  Man 
hat  festgestellt,  daß  er  durch  Eintrocknen  binnen  24  und  48  Stunden  abstirbt,  daß 
Ratten  und  Mäuse  ihn  im  Harn  und  Kot  absetzen,  aber  nicht  durch  Verfütterung 
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davon  angesteckt  werden;  daß  durch  Übertragung  der  Spirochäte  auf  die  oberen 
Schleimhäute.  Lidbindehaut,  Rachen  die  Ansteckung  hier  und  da  gelingt,  besser  aber 
durch  Einspritzung  von  Blut,  Harn,  Kot  kranker  Tiere  in  den  Bauch  oder  unter  die 
Haut.  Darm  hat  man  gesagt,  es  müsse  also  der  Mensch  durch  die  Mandeln  im  Rachen 
hindurch  angesteckt  werden,  zumal  die  Krankheit  mit  Störungen  im  Rachen  oft 
beginne.  Man  hat  vergessen,  daß  dabei  Weiber  und  Kinder  im  Lrnkreise  eines  Weil- 
kranken der  Krankheit  kaum  entgehen  könnten;  während  von  solchen  Ansteckungen 
doch  gar  nichts  bekannt  ist.  Man  hat  gefunden,  daß  Hühner,  Ratten,  Mäuse,  Katzen, 
Hunde,  Hammel,  Esel,  Pferd  usw.  der  Spirochäte  widerstehen  oder  nicht  widerstehen 
(Hübxer  &  Reiter  1916;  Inada  1918,  Jäxisch  1918,  Händel  1918,  Zülzer  1918, 
L/ngerman-n  1918,  Uhlemiutii  1919  usw.).  Auf  das  Ergehen  der  tierischen  Unmelt 
des  erkrankten  Menschen  in  Haus,  Keller,  Stall,  Weide,  Fluß  wurde  selten  ein  Blick 
gewoifen.  Indessen  wurde  man  auf  die  Ratte  aufmerksam  gemacht.  Über  die 
Zwischenträger  zwischen  Ratte  und  Mensch  schwanken  die  Meinungen.  Ratten- 
flöhe sollen  nach  den  bisherigen  Versuchen  nicht  in  Betracht  kommen,  wohl  aber 
Pferdeegel  und  Kleiderlaus  (Dietrich  1917);  Stechmücken  und  Stallfliegen,  Stom- 
oxys  calcitrans ,  werden  angeschuldigt  (Uhlexhuth  &  Kuhn  1918)  und  frei- 
gesprochen (Reiter);  es  kämen  von  den  Stechfliegen  nicht  die  Viehbreme,  Tabanus 
bromius.  nicht  die  Blindbreme,  Chrysops  caecutiens,  nicht  die  gemeine  Stech- 
fliege, der  Wadenstecher,  Stomoxys  calcitrans,  in  Betracht,  sondern  die  Regen- 
breme,  Haematopota  pluvialis,  in  erster  Linie  wenigstens;  sie  schwärmt  am  Tage, 
im  Sonnenschein,  abends  selten,  liebt  die  warme  feuchte  Haut,  ist  hartnäckig  im 
Stechen:  kehit  verjagt  zurück,  saugt  gierig  und  oft,  und  die  Infektion  mit  ihr  gelang 
(Reiter  1919).  Andere  meinen,  Stechfliegen  kämen  bei  der  natürlichen  Übertragung 
nicht  in  Frage,  weil  es  gelegentlich  in  jeder  und  auch  in  der  kalten  Jahreszeit  gehäufte 
Fälle  von  WEii/scher  Krankheit  gibt,  zu  Zeiten,  wo  die  Stechmücken  fehlen.  Wir 
haben  schon  früher  bemerkt,  daß  die  Beschränkung  auf  ganz  bestimmte  L'rträger 
und  Überträger  nur  in  sehr  wenigen  Seuchen  loimologisch  haltbar  ist  und  daß  jede 
starre  enge  Seuchenformel  den  Verdacht  einer  vorgefaßten  Meinung  erregt.  —  Im 
Bette  von  Weilkranken  sind  Wanzen  gefunden  worden,  deren  Brei  Meerschweinchen 
mit  dem  fieberhaften  Icterus  haemorrhagicus  infizierte  (Blaxcharp,  Lefrou  & 
Laicret  1922). 

Daß  außer  dem  Menschen  auch  andere  Warmblüter  der  Oberwelt,  mit  dem 
Treponema  ictero-haemorrhagiae  angesteckt,  erkranken,  wird  geleugnet  und  ver- 
sichert. Von  der  Erkrankung  eines  Hundes  an  der  WEii/sehen  Krankheit  und  von 
der  Weitei Übertragung  der  Krankheit  auf  zwei  Offiziere  berichten  Krumbfix  und 
Trielixg  (bei  Buttersack).  Daß  Hunde  spontan  eikranken  und  dem  Impfexperiment 
zugänglich  sind,  Katzen  hingegen  nur  durch  das  Experiment  eikranken,  versicheit 
Yamaxo  (1920).  Ob  und  wieweit  die  Geflügelspircchätosen  mit  der  Spirochaetosis 
ictero-haemorrhagiae  zusammenhängen,  bedarf  der  F/ntersiiehung ;  weniger  der 
experimentellen  als  der  loimologischen. 

Die  geographische  Ausbreitung  der  WeiFschen  Seuche. 

Eine  Übersicht  über  die  bisherigen  Mitteilungen  von  einigermaßen  sicheren 
Fällen  und  Haufungen  der  WEiL'sehen  Krankheit,  dazu  eine  Zusammenstellung 
der  Plätze,  an  welchen  freilebende  Rattenvölker  verseucht  mit  der  Spirochacta  s. 
Leptospira  ictero-haemorrhagiae  gefunden  worden  sind,  mag  eine  leidliche  Vorstel- 
lung von  der  Ausbreitung  des  Erregers  und  damit  von  der  Möglichkeit  zukünftiger 
Ausbrüche  geben. 

Daß  die  WEtt'sche  Plage  örtlich  gebunden  ist.  lcl.it  die  Tatsache,  daß  an  vielen 
einmal  befallenen  Orten  im  Laufe  der  Jahre  wiederholte  Ausbrüche  geschahen  (Hecker 
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&  Otto  1911),  hingegen  Wanderungen  von  einem  Orte  zum  anderen  nie  beobachtet 
worden  sind;  lehrt  ferner  die  Feststellung,  daß  die  Ausbrüche  unter  den  Menschen 
sich  fast  ausnahmslos  auf  Plätzen  ereigneten,  an  denen  die  Verseuchung  der  Boden- 
ratten mit  dem  Spironema  der  WEii/schen  Krankheit  aufgedeckt  werden  konnte. 
Nach  den  bisherigen  Mitteilungen  gewinnt  man  den  Eindruck,  daß  die  Bodenratten- 
verseuchung ebenfalls  ihre  örtlichen  Begrenzungen  hat,  aber  weiter  reicht  als  die 
Ausbrüche  in  der  Oberwelt,  die  nur  gelegentliche  Kunde  von  den  Vorgängen  in  der 
Unterwelt  geben.  Was  die  Gelegenheit  zu  solchen  Ausbrüchen  nach  oben  gibt,  haben 
wir  schon  angedeutet;  es  sind  Mängel  in  der  Abfuhr  der  Reste  menschlichen  Haus- 
haltes, Mängel  in  der  Kanalisation  der  von  Menschenansiedlungen  bebauten  Boden- 
plätze, Mängel  in  der  Bewegung  und  Reinhaltung  der  Wasserläufe  bei  den  mensch- 
lichen Wohnungen.  Solche  Mängel  geben  den  Ratten,  die  in  wohlgebauten  und  ge- 
pflegten Städten  ganz  von  der  Oberwelt  abgesperrt  sind,  Gelegenheit,  in  die  Nähe 
des  Menschen  zu  kommen  und  so  ihre  Seuchen  mitzuteilen.  Daß  die  WEiL'sche  Krank- 
heit nicht  das  einzige  Übel  ist,  das  bei  solchen  Gelegenheiten  aus  dem  Boden  auf- 
steigt, ist  seit  dem  Jahre  1897  bei  Gelegenheit  der  Pest  gezeigt  und  seitdem  mehr 
und  mehr  erkannt  und  anerkannt  worden.  Beulenpest,  Bauchtyphus,  Trichinose 
sind  rattengetragene  Seuchen  (Sticker  1898);  vielleicht  auch  das  Schweißfieber, 
Chantemesse,  Marchoux,  Haury  1906),  das  Rückfallfieber  (Darling  1922),  vielleicht 
die  Lepra;  von  kleineren  Plagen,  wie  der  Rattenbißkrankheit  und  verschiedenen 
Räuden,  nicht  zu  reden. 

Ausbruchplätze    der    WEii/schen    Seuche  seit  dem  Jahre  1850: 

In  Deutschland  zahlreiche  Städte,  insbesondere  Garnisonen:  Heidelberg 
(Weil  1886);  Metz,  Hagenau,  Straßburg,  Saargemünd,  Freiburg  im  Breisgau,  Rastatt, 
Karlsruhe,  Heidelberg,  Hildesheim,  Magdeburg,  Einbeck,  Braunschweig,  Sonderburg 
in  Schleswig,  Schweidnitz,  Neiße,  Bromberg,  Posen,  Pillau  (Hecker  &  Otto  1911); 
Dresden  (Fiedler  1888);  Leipzig  (Wagner  1887);  Berlin  (Uhlenhuth  1922);  Königs- 
berg (Lange  1850);  Wien  (Freund  1893). 

In  England:    London   (Manson-Bahr  1922),    Surrey  (Passey   &    Ryle  1923). 

In  Frankreich:  Paris  (Herscher  &  Roberti  1920,  Villaret  1920);  Mar- 
seille (Martin  &  Pettit  1918). 

In  Italien:  Bologna  (Battistixi  1892).  Civitä-Vecchia  (Fritsch  1861). 

In  Südmakedonien    und   Albanien:  Kriegsschauplatz  (Arzt  1917). 

In  Griechenland:  Nauplia  (Sandwith  1904). 

In  Rußland:  St.  Petersburg  (Wassilieff   1889). 

An  der  Levante:  Smyrna  (Diamantopulos  1884);  Alexandria  (Kartulis 
1888.  Ruffer  1904),  Kairo  (Griesinger  1853). 

In  Afrika  :  Tripolis  (Scordo  &  Rizzuti  1913);  Tunis  (Nicolle  &  Lebailly  1918, 
Forgues  1922);  hohe  Elfenbeinküste  (Stevexel  1923:  Gelbfieber?);  am  Senegal 
(Noc  &  Nogue  1921);  Brazzeville  am  mittleren  Kongo  in  Äquatorialafrika  (Blan- 
chard,  Lefrou  &  Laigret  1922;  Gelbfieber?  Weil?  dazu  biliöse  Pneumonien);  am 
Kap  (Mathias  1904). 

In  Asien:  Bombay  (Parämand  1922),  weiter  in  Indien  (Saxdwith  1904,  Liston 
1922);  Andamanen  (de  Castro  1922);  Batavia  (Schüffner  1918,  Kouwenaar  1923, 
van  der  Velde  1923);  Sumatra  (Schüffner  &  Spiders  1921,  Baerjiann  1923); 
Japan  (Inada   1916);  China   (Saxdwith  1904). 

Im  tropischen  Amerika:  Habana  (Guiteras,  Leeredo,  Hoff.mann  J921); 
Caracas  (Iturbe  &  Gonzalez  1921);  Guyaquil,  Ecuador  (Neboa  1923);  Buenos  Aires 
{Grapiolo,  Fossati  &  Palazzo  1922). 

In  Nordamerika  (Sandwith  1904). 

Das   sind  zufällige  Notizen,   die  gelegentlich   vervollständigt   werden  müssen, 
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um  zu  zeigen,  daß  die  überwiegend  zahlreichen  Ausbrüche  der  WEiL'sehen  Seuche  in 
Deutschland  wohl  nur  auf  der  Gründlichkeit  beruhen,  mit  der  bei  uns  beobachtet 
und  verzeichnet  wird.  Dazu  kommt  die  Unzulänglichkeit  unserer  Einsicht  in  die  aus- 
ländische Literatur. 

Verseuchung  der  Bodenratten  mit  Spironema  ictero-haemorrhagiae  inada: 

Schützengräben  des  weltlichen  Kriegsschauplatzes  um  Verdun,  Amiens,  Flan- 
dern, weniger  in  der  Champagne  (Pettit  1917,  Martin  &  Pettit  1918). 

In  Deutschland:  Straßburg  (Ehlenhuth  1918);  Berlin  (Uhlexhuth.  Zuelzer 
1919). 

In  Holland:  Amsterdam  (Schüff.xer  &  Klexex  1921,  Mus  noncegii  -. 
alte   45%,   junge   2  °0 ;    Mus    rattus    3°0). 

In  Frankreich  :  Lyon  (Courmont  &  Durand  1917,  ohne  Erkrankungen  unter 
den  Menschen;  Marseille  (Martin  &  Pettit  191S,  Stadtkanäle,  Hafen  und  Schiffe, 
Mus  decumanus):  Bordeaux  (Sigalas  &  Pirot  1922). 

In  England:  Surrey  (Passet  &  Ryle  1923);  Bournemouth  (Coi.es  191S, 
von  100  Ratten  91). 

In  Portugal:  Lissabon   (Pereira  de  Silva   1922). 

In  Xordafrika  :  Tripolis  (Scordo  &  Rizzuti  1913);  Tunis  (Xicolle  &  Lebaylly 
1918,  Sielratten,  Mus  decumanus,  ohne  Erkrankungen  unter  den  Menschen) ;  Algier 
(LHeRiTiER  1918;  im  Sommer  3°0.  im  Winter  6  °0  der  Ratten). 

In  Polen  :  Warschau   (Axigstein  1923,   Schlachthof,  4  von  40  Ratten). 

In  Japan:  Städte  und  Kohlengruben  (Miyajima  1916,  Ido,  Hokt  usw.  1916, 
Hausratten  und  Feldratten,  39  °0). 

Im  tropischen  Amerika:  Habana  (Guiteras,  Lebredo,  Hofemaxx  1922): 
Puerto  rico  (Torregiosa  1920);  Ecuador  (Xeboa  1923);  Lima  (Ribeyro  191S),  Sao 
Paolo  (Smillie  1920,  75%  der  Ratten);  Caiäcas  (Iturbe  &  Gonzalez  1921,  20—  30% 
der  Ratten). 

In  Nordamerika  :  Michigan  (Kasai  1922). 

Die  Verhütung  der  Weil'schen  Plage. 

Soviel  wir  bis  jetzt  sehen,  kommt  die  WEiL'sehe  Seuche  überall  da  zutage, 
wo  Fehler  in  der  Bauart  der  menschlichen  Wohnungen,  in  der  Anlage  und  Instand- 
haltung der  Städte,  in  der  Wahl  der  Badejilätze  oder  Aufwühlungen  morastiger  und 
verwahrloster  Bodenstrecken  den  Verkehr  der  Ratten  mit  der  Obeiwelt  begünstigen. 
Groß  ist  bisher  die  Plage  nie  geworden.  Selbst  da,  wo  die  Menschen  in  die  Lage 
kommen,  mit  den  Ratten  zusammenzuwohnen,  wie  in  den  Schützengiäben  des 
Krieges  1914 — 191S,  bleiben  die  Erkrankungsz'ffern  im  Verhältnis  zu  den  furcht- 
baren Zahlen  anderer  lattengetragener  Seuchen,  wie  der  Beulenpest,  unbedeutend, 
unbedeutend  wie  auch  die  Trichinenplage.  Über  die  zur  ärztlichen  Diagnose  gelangten 
Weilkranken  in  den  deutschen  Heeren  des  letzten  Kriege:-  i^t  vom  Jahre  1916  ab 
ziffernmäßig  Buch  geführt  worden.     Bettehsack  gibt  die  folgenden  Zahlen  an: 

im  Westen  im  Osten  in  Garnisonen 

Januar  1916  bis  Juli  1916 7  7  IS 

August  1916  bis  Juli  1917 85  108  30 

August  1917  bis  zum  Ende 42  55  31 

134  170  59 

Das  sind  Zahlen,  die  sich  zwischen  1  und  3  Weilkranke  auf  1  Million  der  durch- 
schnittlichen Kopfstärke  de-  Heeres  bewegen.  Die  ganze  Summe  in  zwei  und  einem 
halben  Jahre  war  363  Kranke.   Auch  die  Zahlen  der  früheren  Ausbrüche  in  deutschen 
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Garnisonen  bewegten  sich  um  10,  20,  30,  höchstens  40  Fälle  in  einem  Sommergange, 
oder  sie  beschränkten  sich  auf  Einzelfälle.  Die  Sterbeziffer  war  meistens  Null  und 
stieg  nur  ganz  ausnahmsweise  auf  17%   (Schott). 

Aber  die  Wsn/sche  Plage  muß  durch  Fernhaltung  ihrer  Tiäger  verhütet  werden. 
Ihre  Verhütung  ist  gleichbedeutend  mit  der  Verhütung  der  Beulenpestepidemien, 
der  Bauchtyphusausbrüche  usw.  Das  Genauere  zu  diesem  Zweck  in  meinem  Buche : 
Die  Pest  (Gießen  1910.)  - 

In  Japan  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  weite  versumpfte  und  verrattete 
Felder  für  die  unter  der  Weilplage  leidenden  Feldarbeiter  gefahrlos  dadurch  zu 
machen,  daß  man  sie  mit  Kalziumzyanamid  düngte,  5  Kwan  per  Tan,  das  heißt 
20  kg  des  Düngers  auf  1000  qm.  In  sieben  Monaten  ist  auf  drei  so  behandelten  Plätzen 
von  26—47  ha  Ausdehnung  in  den  Bürgermeistereien  Toyama  und  Chiba  bei  einer 
Arbeiterschaft  von  818  Köpfen  kein  einziger  an  Weil 'scher  Krankheit  erkrankt, 
während  auf  den  umliegenden  Plätzen  Erkrankungen  vorgekommen  sind.  Wie  viele  ? 
(Toyama  1922).  In  Ländern  mit  höchst  kultiviertem  Ackerboden  und  durchaus  ge- 
regelten Wasserläufen  wie  Deutschland  werden  solche  Maßnahmen  kaum  je  not- 
wendig werden.  Die  weitere  Ausbildung  der  Land-  und  Stadthygiene  wird  genügen, 
die  WEii'sche  Seuche  im  Zaume  zu  halten,  mit  ihr  die  Trichinose,  den  Bauchtyphus, 
die  Pest  usw. 

Das  klinische  Bild  der  WeiPschen  Krankheit. 

Eine  plötzliche  schwere  Erkrankung,  die  mit  Schüttelfrost  oder  auch  ohne 
Frost  mit  rasch  aufsteigender  Fieberhitze  einsetzt,  unter  Schwindel,  Kopfschmerz, 
Übelkeit,  heftigen  Muskelschmerzen,  besonders  Wadenschmerzen,  sich  weiter  aus- 
bildet, um  am  dritten  bis  fünften  Tage  von  beginnender  Empfindlichkeit  der  Leber, 
zunehmender  Gelbsucht  und  Albuminurie  begleitet  zu  werden,  mit  oder  ohne  Katarrh 
der  oberen  Luftwege,  und  um  den  siebenten  Tag  unter  der  allmählich  vorbereiteten 
Entfieberung  zu  endigen,  die  nach  einer  ebensolangen  Pause  einen  leichteren  Rückfall, 
mitunter  noch  einen  zweiten  und  dritten  Rückfall  macht,  —  das  ist  ungefähr  das 
mittlere  Bild  der  WEii/schen  Krankheit.  Ist  der  Kranke  ein  junger  Mann,  vorher 
gesund  gewesen;  ereignet  sich  der  Anfall  im  Vorsommer  oder  im  Hochsommer,  nach 
einer  Arbeit  in  sumpfigem  Gelände,  nach  Schwimmübung  an  seichtem  Ufer,  oder 
war  der  Mann  in  einem  Schlachthause,  in  einem  Flußhafen  tätig  oder  liegt  im  Schützen- 
graben oder  im  Belagerungsgürtel  auf  freiem  Felde  oder  im  Festungswall,  und  schließen 
sich  in  der  Umgebung  seiner  Erkrankung  weitere  gleiche  oder  ähnliche,  kleinere  und 
größere  Erkrankungen  an,  so  stellt  sich  das  Bild  der  WEii/schen  Plage  dem  erfahrenen 
Arzte  lebhaft  ein  und  er  darf  auf  einen  größeren  Ausbruch  des  Übels  gefaßt  sein. 

Einzelne  Fälle  derart,  die  ohne  deutlichen  äußeren  Anlaß  und  Gelegenheit  zu 
irgendeiner  Jahreszeit  sich  ereignen,  müssen  schon  sehr  gründlich  untersucht  und 
überlegt  werden,  ehe  der  Gedanke  an  die  WEii/sche  Krankheit  auftauchen  darf;  denn 
es  gibt  zahlreiche  Ursachen  für  Krankheitsbilder,  die  einigermaßen  in  den  Rahmen 
des  Morbus  Weil  passen,  und  wenn  jemand  mit  dem  Begriff  der  WEii/schen  Krank- 
heit nur  das  Bild  eines  fieberhaften  infektiösen  Ikterus  verbindet  und  bei  jeder  1k- 
terusepidemie  an  die  Wsn/sche  Plage  denkt,  dann  ist  die  Möglichkeit  der  diagnosti- 
schen Irrung  unendlich  groß.  Die  wenigsten  Häufungen  von  fieberhaftem  Ikterus, 
die  der  vielgerufene  Arzt  in  Stadt  und  Land  za  Gesicht  bekommt,  haben  etwas  mit 
der  WE.L'schen  Krankheit  und  Plage  zu  tun,  sondern  sind  für  gewöhnlich  schlichtere 
Ereignisse. 

Einen  Fall  von  Weh, 'scher  Krankheit  in  den  ersten  Tagen  des  Verlaufs  aus  dem 
klinischen  Bilde  zu  erkennen,  ist  nicht  möglich;  erst  die  Ausbildung  des  ganzen 
Syndroms  berechtigt  zur  vorsichtigen  Fragestellung.      Neben  einem  ausgebildeten 
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Falle  den  zweiten,  dritten  Fall  zu  erraten,  auch  wenn  er  erst  besinnt  und  nicht  zur 
vollen  Ausbildung  kommt,  ist  schon  leichter.     (Fig.   101). 

Also,  das  Fieber  steigt  rasch  an.  erreicht  am  zweiten  Tage  eine  Höhe  von  40°, 
40,5°,  41  °  C  mit  entsprechend  vermehrter  Pulsziffer,  100—120  Schläge  in  der  Minute 
bei  voller  weicher,  oft  doppelschlägiger  Welle;  Schwindel,  Kopfschmerz,  Übelkeit, 
Durst,  heftiger  Schmerz  im  Nacken,  im  Kreuz,  besonders  aber  in  den  Wadenmuskeln 
wTerden  geklagt;  ein  unwiderstehlicher  Zwang  sich  hinzulegen,  ganz  ruhig  zu  ver- 
halten, da  die  leichteste  Bewegung  die  Schmerzen  in  den  Muskeln  unerträglich  macht 
und  sogar  der  leise  Druck  der  Decke  beschwerlich  wird.  Klagt  der  Kranke  nicht,  so 
kann  man  durch  einfaches  Betasten  der  Wadenmuskeln  oder  gar  durch  Drücken  des 
Muskels  lebhafte  Schmerzensäußerungen  hervorrufen.  Zu  diesem  Leiden  kommt 
in  manchen  Fällen  ein  lebhaftes  Halsweh  mit  Scbluckbeschwerden,  oft  auch  starke 
Lichtscheu  und  etwas  Augenfluß. 

Der  Kranke  zeigt  ein  lebhaft  gerötetes  gedunsenes  Gesicht,  oft  ist  sein  Rachen- 
eingang.  Mandeln  und  Zapfen,   geschwollen;   die  Zunge   neigt    zur   Austrocknung; 

Fi<v   101. 
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Fiebergang  bei  der  Weil'schen  Krankheit  (nach  Hecker  &  Otto). 


weißliche  Flecken  auf  der  Wangenschleimhaut.  Schon  am  zweiten  Tage  kann  ein 
lebhaftes  Nasenbluten,  sogar  ein  heftiges,  kaum  stillbares,  sich  einstellen  und  auf  der 
Haut  ein  Erythem,  eine  Roseola,  eine  Urtikaria  als  Vorbote  von  punktförmigen  und 
striemenförmigen  Blutungen  sich  zeigen.  Fehlen  solche  Zeichen,  so  kann  der  Arzt 
in  der  ganzen  Pyretologie  umherirren,  an  Influenza.  Masern,  Scharlach,  Malaria, 
Gelenkrheumatismus,  Fleckfieber,  Bauchtyphus,  Fleischvergiftung  usw.  denken, 
ohne  zu  einem  Ziele  zu  kommen.  Prägt  sich  die  Teilnahmlosiskeit  des  Kranken, 
seine  Schlaflosigkeit  oder  Schlummersucht,  seine  Empfindlichkeit  gegen  Sinnesreize, 
der  Nackenschmerz  stark  aus,  so  kann  der  Verdacht  auf  Meningitis  entstehen,  ohne 
daß  das  immer  ein  Fehler  wäre;  denn  es  gibt  Fälle  von  meningealem  Morbus 
Weil  (Apert  &  Broca  1922),  und  ein  Lippenherpes  oder  andere  Herpesausbrüche 
sind  häufige  und  frühe  Symptome  der  Wr.n/schen  Krankheit. 

Am  zweiten  oder  dritten  Krankheitstage  stellt  sich  häufig  ein  galliges  Erbrechen 
ein,  wozu  mitunter  ein  paar  schleimige  und  blutige  Durchfälle  kommen,  während  in 
der  Folge  der  Darm  verstopft  bleibt,  unter  Auftreibung  des  Bauches.  Jetzt  findet 
man  im  Harn  bereits  Eiweißspuren   und  weitere  Zeichen  der  Nierenreizung,  abge- 
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stoßene  Epithelien,  Epithelialzylinder,  rote  Blutkörperchen,  die  von  Tag  zu  Tag  zu- 
nehmen. Der  Kranke  wird  hinfälliger,  lichtscheuer,  berührungsscheuer ;  seine  Lid- 
bindehaut zeigt  eine  lebhafte  Röte  besonders  im  Bereich  der  Lidspalte ;  zur  Schwellung 
und  Rötung  der  Rachengebilde  und  zum  Hautausschlage  kommen  jetzt  oft  An- 
schwellungen der  Lymphknoten  hinzu,  am  Halse,  im  Nacken,  in  den  Achseln  und 
Schenkelweichen.  Auf  der  Brust  beginnt  ein  schwaches,  zu  den  Lungen  absteigendes 
Rasseln  und  Pfeifen.  Die  Zunge  wird  graugelb,  die  Stimme  matt  infolge  verminderter 
Spannung  der  Stimmbänder,  bisweilen  auch  hindern  leichte  krupöse  Erosionen  im 
Kehlkopf,  an  der  hinteren  Rachenwand  und  am  Zungengrunde  Sprechen  und  Schluk- 
ken, jedoch  in  der  Regel  ohne  lebhafte  Schmer zerregung.  Am  dritten  Tage  pflegt 
die  Leber  ein  wenig  vergrößert  und  sehr  druckempfindlich  zu  sein,  um  weiterhin 
noch  zu  wachsen. 

Am  dritten  oder  vierten  Tage  kann  die  Milz  fühlbar  werden,  etwa  in  einem 
Drittel  der  Fälle;  erheblichere  Milzschwellungen  sind  in  reinen  Fällen  sicher  selten. 


Fig.  102. 
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Abgekürzter  Verlauf  der  Weü'schen  Krankheit  (nach  Hecker  &  Otto). 

Um  dieselbe  Zeit  entwickeln  sich  die  ersten  Zeichen  beginnender  Blutzersetzung.  Das 
Nasenbluten  wiederholt  sich  oder  wird  stärker;  weitere  Blutungen  aus  den  Schleim- 
häuten des  Mundes,  des  Rachens,  des  Darmes,  der  Scheide  kommen  hinzu;  Petechien 
und  Ekchymosen  können  an  allen  sichtbaren  Oberflächen,  besonders  an  Bauch,  Fuß- 
rücken, Brust,  Lidern,  Mundhöhle  auftreten.  Versch wärungen  im  Munde,  Parotitis, 
blutiges  Erbrechen  erscheinen  bei  manchen  Kranken.  Im  Blute  zeigt  sieh  Erblassung, 
Randzerfall  an  den  roten  Blutscheiben,  während  eine  ausgesprochene  Leukozytose 
mit  Lymphopenie,  die  sich  gleich  zu  Beginn  der  Krankheit  äußerte  und  etwa  nebst 
einem  Herpes  den  Verdacht  eines  rasch  sich  entwickelnden  Bauchtyphus  oder  Para- 
typhus ablenkte,  jetzt  schon  eine  bedeutende  Höhe  erreicht  hat.  Man  zählt  13000 
bis  15000  Leukozyten,  darunter  anstatt  25  °0  Lymphozyten,  20  °0,  10  °/0  bis  hinab 
zu  1  % :  auch  die  eosinophilen  Zellen  treten  bedeutend  zurück,  während  die  poly- 
nukleären  und  neutrophilen  Zellen  das  Gesichtsfeld  beherrschen,  um  so  stärker  je 
böser  sich  der  Verlauf  gestaltet. 

Am  vierten  Krankheitstage  prägt  sich  eine  zunehmende  Kreislaufschwäche  aus, 
der  Pul-  ist  sehr  häufig,  120—150,  ganz  weich,   doppelschlägig,  ungleich,  und  zeigt 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  &" 
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leichte  Unregelmäßigkeiten.  Der  Harn  ist  vermindert,  kann  blutig  aussehen,  enthält 
bedeutend  viel  Eiweiß.  Erhebliche  Steigerung  des  Kopfleidens  und  zunehmende  Be- 
nommenheit deuten  auf  beginnende  Urämie.  Jetzt  erscheint  auch,  in  einem  reich- 
lichen Drittel  der  Fälle,  die  erste  Spur  einer  Gallenstauung  unter  vermehrter  Leber- 
anschwellung bis  um  Handbreite  und   Gelbwerden  des  Augenw^eißes. 

In  den  folgenden  Tagen  nimmt  die  Gelbsucht  rasch  zu,  steigert  sich  bis  zu 
quittengelber  Färbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute;  nicht  selten,  vom  fünften, 
sechsten,  siebenten  Tage  ab  bis  zum  Zitronengelb  oder  gar  bis  zum  Bronzebraun. 
Dabei  zunehmender  Juckreiz,  Verminderung  der  Pulsziffer,  Lehmfarbe  oder  Ton- 
farbe für  eine  Kotsäule,  wenn  überhaupt  Kot  abgeht;  selten  längere  Kotblässe. 

Mit  steigender  Gelbsucht  wird  der  Harn  endlich  dunkelbraun,  falls  er  nicht, 
wie  es  in  vielen  Fällen  geschieht,  bis  zur  völligen  Harnsperre  versiegt.  In  den  etwa 
noch  ausgeschiedenen  spärlichen  Harnmengen  von  200,  100,  50  ccm  binnen  24  Stunden 
findet  man  beträchtlichen  Eiweißgehalt,  3  %,  5  %,  8  % ;  hyaline  und  gekörnte  Zy- 
linder, Epithelialzylinder,  einzelne  weiße  und  rote  Blutzellen;  Bilirubin,  Urobilin, 
Urobilinogen.  Völlige  Anurie  für  ein  oder  zwei  Tage  kommt  vor.  Ein  eklamptiseher 
Anfall  kann  sie  begleiten.  Er  pflegt  aber  rasch  abzuklingen.  Auch  die  Anurie  weicht 
bald  vermehrtem  Harnabgang,  der  nicht  selten  zu  starker  Harnflut  gedeiht  unter 
rascher  Verminderung  eines  Quellungszustandes,  dem  inzwischen  der  ganze  Körper 
verfallen  ist,  ohne  daß  sich  dabei  deutliches  Anasarka  oder  innere  ödematöse  Ergüsse 
zeigen.  Mit  dem  Eintritt  der  Harnflut  gehen  die  abnormen  Zeichen  im  Harn,  ins- 
besondere die  Albuminurie,  rasch  zurück;  nach  fünf  oder  sechs  Tagen  ist  die  quali- 
tative und  quantitative  Zusammensetzung  des  Harnes  wieder  in  Ordnung,  und  die 
letzte  Eiwreißspur  verschwindet  nach  zwei  oder  drei  Wochen. 

Der  Fieberzustand  währt  in  ausgebildeten  Krankheitsfällen  7  oder  9  Tage. 
Dabei  hält  sich  die  Wärme  auf  39°  oder  40°  C  zwei,  drei  Tage.  Mit  dem  dritten  Tage 
pflegt  sie  sich  langsam  zu  vermindern,  um  gegen  den  fünften  oder  siebenten  Tag  in 
drei  oder  zwei  Tagen  treppenförmig  unter  die  Norm  zu  steigen.  Seltener  ist  ein  Ver- 
weilen der  Fieberhitze  auf  gleicher  Höhe  mit  geringen  Morgennachlässen  und  raschem 
Abfalle  am  letzten  Tage.  Statt  der  hohen  Temperaturen  zeigen  manche  Fälle  einen 
subfebrilen  Zustand  für  5,  8,  10  Tage.  Wieder  andere  beginnen  mit  hohem  Anstieg. 
machen  täglich  starke  Nachlässe  mit  staffeiförmigem  Abstieg  der  Kurve  und  zeigen 
eine  Verkürzung  der  Fieberdauer  auf  5,  4.  3  Tage.  Wenn  ein  anfänglich  hoher  Fieber- 
zustand schon  an  einem  der  ersten  Krankheitstage  schnell  zu  subnormaler  Temperatur 
absinkt,  dabei  ausgesprochene  Kreislauf  seh  wache  mit  Absinken  des  Blutdruckes 
unter  80  oder  70  erfolgt,  Schlafsucht,  Blutungen  sich  einstellen,  die  eosinophilen 
Zellen  ganz  verschwinden,  so  droht  Lebensgefahr.  Fieberloser  Verlauf  von  vornherein 
ist  nicht  ungünstig. 

Der  Fieber abgang  pflegt  in  gut  verlaufenden  Fällen  ein  oder  zwei  Tage  in 
Anspruch  zu  nehmen.  Die  Verminderung  der  Körperwärme  kann  bis  zu  36°,  35°  C 
und  noch  tiefer  hinabgehen  und  bei  36°  C  tagelang,  ja  wochenlang  bleiben.  Mit  der 
Wärmeverminderung  kehrt  das  Wohlbefinden  des  Kranken  zurück.  Sein  Puls  bleibt 
noch  lange  unter  dem  Einfluß  der  Gallensäuren  im  Blute  vermindert  und  verlangsamt. 
Die  Leukozytose  macht  einer  erheblichen  Leukopenie  Platz,  mit  relativer  oder  ab- 
soluter Lymphozytose;  die  Ziffer  der  eosinophilen  Zellen  kehrt  zur  Norm  zurück 
oder  übersteigt  sie. 

Die  fortschreitende  Genesung  wird  in  70—75  %  der  Fälle  nach  einer  Pause 
von  7,  6,  5,  4  Tagen  von  einem  Fieberrückfall  unterbrochen,  der  die  Dauer  des 
ersten  Anfalles  haben  kann  oder  kürzer  währt,  in  allen  Fällen  aber  milder  und  meistens 
ohne  neue  erhebliche  Beschwerden  abläuft.  Auch  die  Blutveränderungen,  Hyper- 
leukozytose,  Lymphopenie  und  nachträgliche  Eosinophilie  pflegen  in  den  Rückfällen 
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weniger  ausgesprochen  zu  sein.    Dem  ersten  Rückfalle  kann  in  geringerem  Abstände 
ein  zweiter  und  schließlich  noch  ein  unbedeutender  dritter  folgen. 

Eine  sehr  bemerkenswerte  .Störung  bei  der  WEii/schen  Krankheit  ist  der  be- 
deutende Gewebsschwund,  den  der  Kranke  in  der  Fieberwoche  erleidet;  dieser 
wird  anfänglich  in  vielen  Fällen  durch  die  mit  der  Xierenerkrankung  einhergehende 
Wasserverhaltung  in  den  Geweben  verdeckt,  schreitet  aber  auch  nach  der  völligen 
Entfieberung  eine  oder  zwei  Wochen  lang  weiter  fort  unter  bedeutendem  Gewichts- 
verlust des  Körpers,  auch  dann,  wenn  Nahrungsaufnahme  nach  der  Entfieberung, 
wie  es  gewöhnlich  geschieht,  stark  begehrt  ist.  Die  Gewichtsabnahme  kann  ein  Fünftel, 
ein  Viertel,  ja  ein  Drittel  des  früheren  Gewichtes  betragen.  Verminderungen  von 
125  Pfd.  auf  100  oder  90  Pfd.  sind  nicht  selten.  Der  Gewebszerfall  kann  mit  starker 
Harnstoffausscheidung  im  Schweiß  und  Ammoniakausscheidung  in  der  Atemluft  und 
im  Harne  einhergehen;  auch  mit  Ammoniakansammlung  und  Schwefelwasserstoff- 
ansammlung im  Blute  wie  bei  vielen  Pestkranken  (Sticker  1897).  Der  Blutkörper 
nimmt  am  allgemeinen  Gewebszerfälle  teil.  Die  Erblassung  des  Kranken  kann  durch 
die  gallige  Dunkelfärbung  seiner  Haut  verdeckt  werden.  Schon  um  die  Zeit  der  ersten 
Entfieberung  oder  sonst  in  der  zweiten  Woche  pflegt  die  Anämie  ausgesprochen  zu 
sein;  der  Hämoglobingehalt  kann  auf  60—30%  sinken,  die  Zahl  der  Eiythrozyten 
von  5  Millionen  auf  3  Millionen,  2  Millionen  und  darunter.  Die  Erneuerung  des  Blutes 
erfolgt  langsam  in  vielen  Wochen;  bei  einzelnen  Rekonvaleszenten  kaum  in  drei, 
vier  Monaten. 

An  den  äußeren  Geweben  macht  sich  die  tiefe  Wirkung  der  Infektion  bemerk- 
lich in  einem  mehr  oder  weniger  erheblichen  Haarausfall,  von  dem  kaum  einer 
verschont  bleibt,  der  die  WEii/sche  Krankheit  bestanden  hat.  Hinzu  kommt  eine 
starke  Verzögerung  des  Nagelwachstums,  die  sich  noch  nachträglich  lange  in  tiefen 
und  breiten  Querrillen  an  der  Nageloberfläche  meßbar  erhält,  bis  sie,  aus  der  Region 
der  Lunula  nach  vorne  geschritten,  endlich  in  den  Bereich  der  Nagelschere  kommt. 

Die  Pulsziffer,  die  im  Beginn  des  Fieberleidens  selten  über  90—100  Schläge 
steigt,  bei  gutem  Verlauf  der  Krankheit  der  Gallenwiikung  entsprechend  um  20,  30, 
40  Schläge  vermindert  wird,  kann  mit  Beginn  der  Genesung  noch  weiter  sinken  und 
wochenlang  auf  einer  Frequenz  von  50 — 45  Schlägen  verharren. 

Die  Störungen  am  Nervensystem,  die  während  der  Fieberdauer  unter  dem 
Einfluß  des  Infektes  in  Kopfweh,  Sehstörungen.  Liehtscheu.  Schwindel.  Schlaf- 
losigkeit, Erregung,  Irrereden,  Bewußtseinstrübungen,  unter  dem  Einfluß  der  Chol- 
ämie und  Urämie  in  schwereren  Zufällen  von  Koma,  Eklampsie  bestanden,  können 
nach  der  Entfieberung  eine  bestimmtere  Lokalisation  zeigen  und  sich  weiter  aus- 
bilden; oder,  richtiger  gesagt,  während  der  Fieberperiode  wenig  beachtet,  zeigen  sich 
beim  Rekonvaleszenten  schwerere  Läsionen  am  Nervensystem,  die  selten  dauerhaft 
bleiben,  meistens  langsam  wieder  rückgängig  werden.  Hierher  gehören  Ataxien 
im  Muskelapparat,  Abschwächungen  einzelner  Haut-  und  Sehnenreflexe,  nicht  selten 
auch  tiefere  Leitungsstörungen  im  Rückenmark  und  Gehirn  oder  inselförmiges  Ver- 
sagen der  grauen  Substanz.  Bei  einer  genauen  Beobachtung  und  Untersuchung  der 
Nervenleistungen  im  Fieberstadium  lassen  sich  die  Anfänge  späterer  Spieehstörungen 
und  Sprachstörungen,  die  in  der  Rekonvaleszenz  hervortreten,  schon  sofort  fest- 
stellen. Man  findet  Andeutungen  vonBulbärparalyse  in  CHEYXE-STOKEs'scher  Atmung, 
in  Lallen  und  Zungenstolpern ;  Andeutungen  von  aufsteigender  Lähmung  oder  von 
peripheren  Leitungsstörungen;  Trigeminusneuralgie,  Fazialisparese,  Polyneuritis, 
die  in  der  Rekonvaleszenz  sich  weiter  ausbilden  oder  wieder  zurückgehen.  Was  wir 
bei  der  Spirochaetosis  schaudinnii  im  großen  Stile  sich  langsam  entwickeln  sehen, 
kommt  bei  der  Spirochaetosis  ictero-haemorrhagica  flüchtig  und  meistens  nur  an- 
deutungsweise in  die  Erscheinung. 

35* 
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Mit  anderen  Spiroehätosen,  »Syphilis  und  Febris  recurrens,  hat  die  WEii/sche 
Krankheit  auch  eine  wichtige  Komplikation  am  Auge  gemeinsam,  das  Ausbrechen 
einer  Iritis  oder  Iridozyklitis,  unter  örtlicher  Wucherung  des  Spironema. 

Von  anderen  Komplikationen  sind  zu  nennen  die  bereits  erwähnte  Parotitis, 
die  sich  besonders  gerne  an  krupöse  Vorgänge  auf  der  Mundschleimhaut  anschließt ; 
selten  Perikarditis,  Pleuritis,  ruhrähnliche  Enteritis  in  der  Rekonvaleszenz.  Die 
Bronchitis,  die  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  zum  Krankheitsbilde  gehört,  wird  nur 
ausnahmsweise  zu  einer  Bronchopneumonie  gesteigert.  Harnröhrenfluß  wurde  in 
einem  Falle  beobachtet  (Hecker  &  Otto). 

Von  Nachkrankheiten  werden  erwähnt  Phlegmonen;  Otitis  mit  oder  ohne 
Parotitis:  Arthritis;  fortschreitender  Schwund  der  Wadenmuskulatur  und  anderer 
Muskelgruppen,  die  während  der  Krankheit  heftig  gelitten  hatten.  Nackenmuskeln, 
Bauchmuskeln.  Oberarmmuskeln. 

Der  Ausgang  der  geschilderten  mittleren  Fälle  von  WEiL'scher  Krankheit 
pflegt  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  Genesung  zu  sein;  die  erwähnten  Nachkrank- 
heiten sind  keineswegs  häufig.  Todesfälle  fehlen  in  den  meisten  Ausbrüchen  durchaus. 
Nur  unter  dem  Einflüsse  besonderer  Umstände  wird  die  Plage  dann  und  wann  bös- 
artig; es  kann  sich  dann  unter  Häufung  schwererer  Erkrankungen  eine  bedeutende 
Sterblichkeit  zeigen.  Während  im  Deutschen  Heere  der  Friedenszeit  die  Mortalität 
der  Weilkranken  höchstens  auf  3  °0  im  Mittel  stieg,  kam  sie  in  den  Kriegsjahren 
1914—18  auf  13  und  25  °0  (Reiter);  wenigstens  hier  und  da. 

Abweichungen  von  dem  mittleren  Krankheitsbilde  gibt  es  auch  in 
den  gewöhnlichen  Ausbrüchen,  nach  zwei  Richtungen.  Neben  den  Steigerungen 
einzelner  Züge,  namentlich  der  Nephritis  und  der  hinzutretenden  Urämie,  kommen 
Abschwächungen  der  Krankheit  vor.  in  denen  das  WEii/sche  Syndrom  alle  seine 
ausgeprägten  Züge  verliert.  In  solchen  rudimentären  Anfällen  fehlt  die  Milzschwel- 
lung, die  für  gewöhnlich  allerdings  nur  in  40  °0  der  Fälle  vorhanden  ist,  ganz;  das 
Nierenleiden,  das  bei  75  °0  der  ausgebildeten  Fälle  stark  hervorzutreten  pflegt,  ist 
kaum  angedeutet;  die  Vergrößerung  und  Empfindlichkeit  der  Leber,  die  in  100°,, 
sich  auszubilden  pflegt,  fehlt  ebenso;  von  Ikterus  keine  Spur  oder  kaum  ein  Anflug. 
Sogar  ganz  fieberfreie  Anfälle  gibt  es,  in  denen  bei  mäßiger  Nierenreizung  aber  starker 
Gelbsucht  sich  der  Kranke  wenig  angegriffen  fühlt.  In  dem  Hildesheimer  Ausbruche 
des  Jahres  1910  häuften  sich  zu  Anfang  der  Plage  und  zu  Ende  leichte  Fälle,  die 
als  Dreitagefieber,  wie  die  Pappatasikrankheit,  verliefen  (Hecker  &  Otto).  Noch 
leichtere  Fälle  sah  Griesixger  in  seinem  schweren  Ausbruche  mit  der  ungewöhn- 
lichen Steigerung  des  Krankheitsbildes,  worauf  wir  zurückkommen;  rasch  vorüber- 
gehendes Fieber  ohne  örtliche  Krankheitszeichen,  wie  sie  nach  Ermüdungen.  Er- 
kältungen sich  zeigen  können;  er  faßte  sie  als  mäßige  Einwirkungen  der  be- 
sonderen Schädlichkeit  unter  der  Bezeichnung  ephemera.  febricula  der  eng- 
lischen Ärzte,  zusammen.  —  In  einem  unklaren  Einzelfalle  so  milder  Y\  eil'scIkm 
Krankheit  wies  das  Auftreten  der  Iritis  den  Weg  der  Diagnose  (Buttersack). 

Die  Nebenumstände,  welche  das  Bild  und  den  Ausgang  einer  Krankheit  ver- 
ändern, können  auch  in  der  Konstitution  des  Ergriffenen  liegen.  Darin  macht  die 
WEii/sche  Krankheit  keine  Ausnahme;  wir  haben  das  bei  der  Dengue  ausgeführt 
und  erinnern  an  gleiche  Erfahrungen  bei  der  Influenza,  bei  der  Pest,  bei  der  Cholera 
usw.,  denen  zufolge  ein  jeglicher  in  dem  Maße  und  in  der  Form  erkrankt  und  stirbt, 
wie  es  ihm  nach  Lebensanlage,  Lebensweise.  Beschäftigung,  kurz  gemäß  seiner  ganzen 
Vorgeschichte  vorgezeichnet   ist . 

Im  ganzen  hat  sich  das  Krankheitsbild  AVeil's  in  den  Ausbrüchen  während 
des  Krieges  1914—1918  nicht  wesentlich  anders,  in  seinen  Einzelzügen  aber  schwerer 
gezeigt,  als  wir  <•-  aus  den  früheren  Erfahrungen  und  Mitteilungen  kennen:  als  solche 
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Steigerungen  erwähnen  wir  die  Neigung  zu  Blutungen,  wozu  die  ganze  Kriegsernährung 
mit  ihrer  Begünstigung  hydropischer  und  skorbutischer  Zustände  beitrug;  die 
stärkere  Ausbildung  der  Cholämie,  die  langsamere  Genesung.  Wagneb  (1887)  pflegte 
seine  Weilkranken  im  Krankenhaus  17—20  Tage;  Fiedler  (1888)  20—30  Tage; 
Hecker  und  Otto  (1911)  zählten  36—77  Tage  bis  zur  völligen  Wiederherstellung. 
Im  Kriege  1914—18  dauerte  es  an  einzelnen  Plätzen  120—150  Tage,  ehe  die  Kranken 
entlassen  werden  konnten;  daran  mögen  die  körperlichen  und  seelischen  Anstren- 
gungen des  Feldzuges  schuld  gewesen  sein  (Buttersack),  aber  wohl  auch  die  Ver- 
minderung des  kategorischen  Imperativs,  wie  sie  aus  ..Beispiel  und  Erziehung"  sich 
seit  einem  Menschenalter  ergeben  hatte.   — 

In  warmen  und  heißen  Ländern  kann  die  WEii.'sehe  Krankheit  genau 
unter  demselben  Bilde  auftreten,  wie  sie  es  in  der  gemäßigten  Zone  zu  tun  pflegt. 
Die  Mitteilungen  aus  Italien  (B.\TTrsTixi  1892),  aus  Kreta  (Sandwith  1904)  aus 
Japan  (Inada  1916,  1917),  aus  Bombay  (Paramand  1922),  aus  Ecuador  (Xeboa 
1923)  zeigen  das.  (Fig.  103).  Aber  es  gibt 
eineReihe  von  Ausbrüchen  in  der  warmen 
Zone,  die  das  Weil 'sehe  Bild  zu  schweren 
bösartigen  Anfällen  steigern.  Die  erste 
solcher  Beobachtungen  ist  die  bereits  oft 
erwähnte  Epidemie,  die  Griesixger  (1853) 
als   biliöses    Typhoid   beschrieben   hat. 

Griesixger's  biliöses  Typhoid 
stellte  sich  in  seiner  ausgebildeten  Form 
dar  als  eine  fieberhafte,  rasch  einbrechende 
schwere  Erkrankung,  die  unter  großer 
Lebensgefahr  ihre  Höhe  am  5.,  6.,  7.  Tage  Fiebergang  der  Weü'schen  Krankheit  im  öst- 
erreichte,  dann  in  dem  größeren  Teile  der  liehen  Mittelmeergebiet.  Ein  Rückfall  folgte 
Fälle  (60%)  tödlich  endete  oder  sonst  bis  am  1«.  bis  22.  Tage  (nach  Sandwith). 
zum  10.  oder  14.  Tage  unter  fort- 
schreitender Verminderung  des  Fiebers  ihr  Ende  fand  und  in  eine  schleppende  Ge- 
nesung ausging.  Neben  diesen  großen  Fällen  der  Krankheit  gab  es  viele  der  vorhin 
genannten  leichten  Fälle  ohne  ausgesprochene  Merkmale,  die  als  febricula  oder 
ephemera  zweckmäßig  bezeichnet  sind. 

Die  Krankheit  befiel  in  der  Winterzeit  und  Frühlingszeit  der  Jahre  1851  und 
1852,  worin  Griesixger  sie  zu  Kairo  beobachtete,  nur  Eingeborene  niederen  Standes. 
männliche  Personen  vom  Knabenalter  bis  zum  Mannesalter;  keine  Weiber,  keine 
Europäer.     Hier  die  Ziffern: 
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Vlter  in  Jahren 

Zahl  der  Erkrankungen 

8—12 

13 

12—16 

25 

16—20 

18 

20—30 

77 

30—40 

11 

40—50 

4 

50—60 

3 

150  Fälle 

Der  Krankheitsanfall  geschah  ohne  deutliche  Vorboten  mit  Frösteln  oder  mit 
Frost,  Kopfweh  im  Hinterhaupt  oder  in  den  Schläfen,  Schwindel,  Mattigkeit.  So- 
gleich auch  klagte  der  Kranke  über  reißende  Gliederschmerzen,  besonders  in  den 
Schenkelmuskeln  der  Waden  und  in  den  großen  Gelenken  der  Beine ;  die  Schmerzen 
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wurden  oft  als  unerträglich  bezeichnet.  Bei  schnellem  Puls  mit  100—120  Schlägen 
in  der  Minute  stieg  die  Körperwärme  auf  40°  C  und  darüber.  Der  Kranke  wurde 
unruhig,  zeigte  eine  unreine  kreidige  Zunge,  hatte  oft  mäßiges  galliges  Erbrechen. 
Allmählich  wurde  er  hinfällig;  sein  Kopf  schien  eingenommen,  seine  Sinne  teilnahmlos. 
Am  ersten  und  zweiten  Krankheitstage  war  Neigung  zu  Durchfall  mit  dünnen  dunklen 
Ausleerungen.  Das  Fieber  erreichte  nach  24—26  Stunden  eine  bedeutende  Höhe  bei 
einem  Puls  mit  140  raschen  Schlägen,  bei  meist  trockener,  bisweilen  roter  schwitzen- 
der Haut.  Am  dritten  oder  vierten  Tage  steigerte  sich  die  Klage  über  tobenden  Kopf- 
schmerz; Schwindel,  Ohrensausen,  Rauschgefühl,  Umnebelung  der  Sinne.  Es  trat 
Nasenbluten  ein ;  die  Zunge  wurde  trocken,  rissig ;  es  kam  zu  galligem  Erbrechen  und 
zu  ruhrartigen  Durchfällen.  Im  Gesicht,  besonders  um  Nase  und  Oberlippe,  oft  auch 
auf  der  Zunge,  erschienen  Herpesbläschen,  bei  20 — 25%  der  Kranken;  der  Schlund 
war  gerötet,  ein  wenig  Bronchitis  bei  den  meisten.  Die  mäßig  wachsende  Leber  wurde 
druckempfindlich ;  die  rasch  wachsende  Milz  überschritt  anschwellend  den  Rippen- 
bogen um  Handbreite.  Auf  der  Haut  erschienen  Petechien  in  20  %  der  Eälle.  In 
den  meisten  Fällen,  aber  nicht  in  allen,  erschien  am  4.  bis  6.  Tage  oder  auch  später 
Gelbfärbung  der  Sklera  bis  zur  Zitronenfarbe.  Das  Schröpf blut  war  auffallend  hell- 
rot; der  Urin,  dunkel  und  sparsam,  enthielt  nur  selten  Eiweiß  oder  Blut,  regelmäßig 
Gallenfarbstoffe,  die  aber  nicht  oft  bis  zur  Braunfärbung  des  Harnes  führten;  bis- 
weilen gab  es  große  wässerige  Ausleerungen. 

Um  den  fünften  Tag  oder  gegen  Ende  der  Krankheitswoche  sank  der  Puls, 
dessen  Schlagfolge  inzwischen  bis  auf  130  oder  140  gestiegen  war,  binnen  24  Stunden 
auf  80  oder  70  Schläge  mit  niedriger  Welle.  Jetzt  geschah  eine  rasche  Wendimg  zu 
tödlicher  Schwäche;  es  stellte  sich  Gleichgültigkeit  des  Kranken  gegen  seine  Um- 
gebung ein,  trockene  Haut,  trockene  Zunge  und  unter  fortschreitender  Erkaltung  der 
Tod  am  5.  bis  7.  Tage. 

Oder  aber  es  zeigte  sich  am  5.,  6.,  7.  Tage  ein  Schweißausbruch;  Besserung 
für  mehrere  Tage  und  dann  ein  Rückfall  in  die  früheren  Zeichen  mit  tödlichem  Ende. 
Oder  es  bildete  sich  ein  Status  typhosus  von  3—6  Tagen  aus  mit  unregel- 
mäßigen Frösten,  starken  Fieberbewegungen,  Gleichgültigkeit,  Schlafsucht,  Irre- 
reden, Krämpfen,  unwillkürlichen  Ausleerungen;  galliges,  blutiges  Erbrechen,  ruhr- 
artige Durchfälle,  seltener  kleiner  Puls,  zunehmende  Gelbsucht,  alle  Zeichen  der 
Urämie  und  Cholämie.  Dabei  sah  man  bisweilen  krupöse  Einlagerungen  in  die  Rachen- 
schleimhaut mit  Heiserkeit  und  Schluckweh.  Auf  der  Haut  erschienen  Petechien 
oder  Flohstiche,  beides  schwer  oder  gar  nicht  voneinander  zu  unterscheiden.  Hinzu- 
tretende Pneumonie  oder  Milzruptur  konnte  das  tödliche  Ende  beschleunigen.  Der 
Tod  erfolgte  in  60%  aller  Fälle. 

In  den  anderen  Fällen  geschah  eine  zögernde  Genesung  unter  allmählicher 
Entfieberung  und  Milzabschwellung  in  6—10  Tagen.  So  dauerte  die  Krankheit 
9—14  Tage  in  den  mittelschweren  Fällen;  14—30  Tage  in  den  schweren  Fällen,  die 
zur  Genesung  kamen. 

Als  Nachkrankheiten  zeigten  sich  fortschreitender  Marasmus.  Ödeme.  Ruhr. 
Zehenbrand,  Tuberkulose.  —  Nachdem  Griesinger  bei  seinen  Kranken  das  Chinin  in 
großen  Gaben  anzuwenden  begonnen  hatte,  verkürzte  sich  die  Krankheitsdauer, 
besserte  sich  die  Prognose.   — 

Eine  Vergleichung  der  GRiKsixm-R'schen  Bilder  mit  dem  WraCschen  Bilde 
ergibt  die  folgenden  bemerkenswerten  tJnterschiede.  Die  Milzschwellung,  im 
WEiL'schen  Bilde  kaum  in  der  Hälfte  der  Fälle  nachweisbar  und  immer  geringfügig, 
tritt  im  Bilde  Griesinger's  regelmäßig  und  stark  hervor  bis  zu  den  äußersten  Graden, 
der  plötzlichen  Milzberstung.  Der  Eiweißgehalt  des  Harnes,  regelmäßig  und  stark 
bei  Weil,  wurde  von  Griesinger  im  Beginn  der  Krankheit  nicht  gefunden;  freilich 
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wird  von  ihm  im  späteren  Ablauf  das  häufige  Auftreten  der  Urämie  stark  betont, 
so  daß  hier  vielleicht  gar  kein  Unterschied  in  der  Krankheit  vorgelegen  hat,  sondern 
nur  die  verwendeten  Eiweißproben  —  Kochprobe  bei  Griesixger,  chemische  Rea- 
genzien bei  Weil  —  verschieden  waren.  Der  tödliche  Ausgang,  in  dem  WEii/schen 
Bilde  eine  Ausnahme,  sogar  eine  seltene  Ausnahme,  trat  in  Griesinger's  biliösem 
Typhoid  in  60  %  der  ausgebildeten  Krankheitsfälle  ein. 

Milztumor  und  Mortalität  in  Griesinger's  Plage  deuten  auf  einen  starken  Keben- 
infekt,  der  in  Weil's  gewöhnlichen  einfachen  Ausbrüchen  nicht  mitwirkt.  "Was  kann 
das  für  ein  Xebeninfekt  sein  ?  Malaria  ?  Die  gute  Wirksamkeit  des  Chinins  könnte 
dafür  sprechen;  die  Jahreszeit,  Winter  und  Frühling  in  Ägypten,  spricht  nicht  da- 
wider ;  aber  Griesixger  kannte  die  Malaria  wohl  zu  gut,  um  eine  derartige  Verbindung 
zu  übersehen  oder  unerwähnt  zu  lassen.  Die  Frage  muß  durch  zukünftige  Unter- 
suchungen entschieden  werden.  Hier  nur  die  Bemerkung,  daß,  wie  wir  gleich  zeigen 
werden,  Griesixger's  Beobachtung  nicht  allein  steht,  sondern  sich  bis  in  unsere  Tage 
wiederholt  hat;  daß  zweitens  die  WEii/sche  Krankheit  nicht  die  einzige  ist.  welche 
die  genannten  Verschiedenheiten  zu  verschiedenen  Zeiten  zeigt.  Gelbfieber,  Rück- 
fallfieber, Fleckfieber  können  zu  gutartigen  und  zu  bösartigen  Epidemien  gehäuft 
erscheinen;  wie  das  verhältnismäßig  gutartige  Rückfallfieber  gelegentlich  äußerst 
bösartig  wird,  haben  wir  aus  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  in 
dem  letzten  Moskauer  Ausbruche  gelernt:  die  unter  dem  Einfluß  eines  einfachen 
Rekurrensspirochäteninfektes  entstehenden  Veränderungen,  Xekrobiose  der  Zellen, 
besonder  in  den  Gefäßwänden  der  Leber  und  der  Milz,  können  wieder  rückgängig 
werden;  das  Hinzutreten  eines  Sekundärinfektes,  insbesondere  eine  epidemische 
Infektion  aus  der  Koligruppe,  kann  Eiterungen  erregen,  die  das  Krankheitsbild  außer- 
ordentlich steigern  und  den  tödlichen  Ausgang  bedingen  (Kulescha  &  Titowa, 
Wail  1923).  —  Auch  eine  Abartung  des  Erregers  kann  Veränderungen  im  Krankheits- 
bilde bedingen.  Bekannt  ist,  daß  die  Febris  recurrens  europaea.  Obermeier's  Spiril- 
losis,  ohne  Ikterus  zu  verlaufen  pflegt ;  hingegen  die  Febris  recurrens  indica  fast 
immer  von  Ikterus  begleitet  wird.  Daß  nun  in  Griesixger's  Ausbrüchen  Febris 
recurrens,  relapsing  fever,  im  engeren  Sinne  nicht  vorlag,  hat  Griesixger  selber 
hervorgehoben,  und  Kartells,  der  die  Kairiner  Plage  dreißig  Jahre  später  in  Alexan- 
dria beobachtete,  dadurch  bestätigt,  daß  er  die  Spirille  Obermeier's  bei  seinen  Kranken 
vergeblich  suchte.  —  Für  die  Annahme  eines  Sekundärinfektes  beim  biliösen  Typhoid 
Griesixger's  sprechen  die  Eiterungen  in  den  Leichenbefunden,  die  wir  weiter  unten 
mitteilen:  sie  gehören  nicht  zum  Bilde  der  reinen  Spirochätosen.   — 

Wie  Greesixger's  biliöses  Typhoid  zu  Kairo  1851  so  verliefen  im  wesent- 
lichen der  Icterodes  typhos  zu  Smyrna.  den  Diamaxtopulos  (1884)  beschrieben 
hat,  und  das  biliöse  Typhoid  in  Alexandrien,  welches  Kartells  (1888)  unter- 
suchte und  heute  dort  noch  vorkommt  (Reffer  1904).  Die  Beschreibungen  stimmen 
in  allen  Punkten  so  überein,  daß  man  sie  ohne  weiteres  für  Abbilder  einer  und  der- 
selben Krankheit  erklären  dürfte.  Die  Unterschiede,  welche  Kartells  hervorhebt. 
sind  nicht  so  groß,  wie  sie  diesem  Arzt  erschienen.  Er  hebt  hervor,  daß  Grlesixger's 
Kranke  eine  Gelbfärbung  zeigten,  die  über  das  Zitronengelb  nicht  hinausging,  daß 
ihr  Kot  im  Anfange  und  später  dunkel  gefärbt  war,  die  Milz  regelmäßig  geschwollen, 
die  Leber  wenig  vergrößert,  die  Harnmenge  nie  bis  zur  Harnsperre  vermindert:  daß 
Parotitis  selten  war.  Darmdiphtherie  oft  gefunden  wurde,  Chinin  sich  sehr  wirksam 
erwies.    Hincrecen  *ah  Kartelis  selber,  in  150  Fällen  mit  40  Sektionen  binnen  neun 
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Jahren,  die  Gelbsucht  bis  zum  Orangengelb  gesteigert,  den  Kot  oft  tonfarben,  die 
Milz  oft  unvergrößert.  die  Leber  stets  geschwollen,  den  Harn  oft  völlig  aussetzend, 
Parotitis  als  Komplikation  häufig,  diphtherische  Darmveränderungen  nie,  Chinin 
gänzlich  wirkungslos. 
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Will  man  auf  diese  Merkmale  eine  Unterscheidung  bauen,  so  dürfte  man  sagen, 
Kartulis  sah  mehr  reine  WEii'sche  Fälle  als  komplizierte  GRiEsiXGER'sche  Fälle. 
Dasselbe  gut  von  der  Erfahrung  des  Diamaxtopulos  in  Smyrna.  Hinwieder  sah  Sand- 
with  (1904)  zweifellos  unter  seinen  Fällen  im  Mittelmeergebiet,  die  er  als  infectious 
jaundice  beschreibt,  öfter  komplizierte  Erkrankungen.  Die  Fälle  häuften  sich  in 
den  Sommermonaten,  verliefen  unter  einem  hohen  Fünft agefieber  oder  Siebentage- 
fieber, regelmäßig  mit  Vergrößerung  der  Milz  und  der  Leber,  mit  den  Zeichen  der 
Nephritis  und  unter  schweren  nervösen  Störungen  und  machten  Rückfälle  vom 
18.  bis  zum  22.  Tage  (Fig.  103).  Lange's  Fälle  in  Königskerg  (1850)  kommen  dem 
GREEsiXGER'schen  Bilde  sehr  nahe. 

Eine  Plage,  die  der  WEir/schen  sehr  ähnlich  sieht,  aber  gemäß  der  parasito- 
logischen  Untersuchung  von  ihr  abgetrennt  werden  muß.  ist  die  japanische 

Xanukayami,  Siebentagefieber,  das  in  der  Provinz  Fukuoka  beobachtet 
wird.  Es  beginnt  mit  Frost,  verläuft  als  fieberhafte  Krankheit  von  ungefähr  sieben 
Tagen  Dauer  zwischen  39,5°  und  40°  C,  mit  großer  Mattigkeit,  Kopfweh,  Genick- 
schmerzen, heftigen  Muskelschmerzen  besonders  in  den  Waden,  Reizung  der  Binde- 
haut des  Auges,  Schlundröte,  Schlingbeschwerden,  Verstopfung,  Lymphknoten- 
anschwellung und  bedeutender  Leukozytose.  Sein  Träger  ist  die  Ackermaus,  Microtus 
montebeüi ;  sein  Erreger  eine  der  Spirocliaeta  icterohaemorrhagiae  inada  und  der 
Leptospira  icteroides  noguchi  nahestehende  Spirochaete  hebdomadis  (Ido  1921).  Eine 
Laboratoriumsinfektion  mit  dieser  Spirochäte  ist  bemerkenswert ;  sie  geschah  wahr- 
scheinlich durch  eine  zerbrochene  Spritze,  die  eine  Kultur  der  Spirochaete  hebdomadis 
enthielt.  Sechs  Tage  später  brach  das  Siebentagefieber  aus:  der  Erreger  wurde  durch 
vergleichende  Immunreaktionen  festgestellt   (Beger  1921). 

Als  eine  besondere  Spirochätose  faßt  Vervoort  (1922)  eine  kurzfristige  gut- 
artige fieberhafte  Krankheit  auf,  dieerauf  Sumatra  beobachtete.  Er  sammelte 
52  Krankheitsfälle,  die  wie  Dengueanfälle  aber  wiederholt  mit  Gelbsucht  verliefen. 
Aus  dem  Blute  von  drei  Kranken  züchtete  er  in  Pferdeserum  und  in  Menschenserum 
eine  Leptospira,  die  bei  Meerschweinchen  Fieber  und  Gelbsucht  erregte:  er  nennt  sie 
Leptospira  pi/rogenes.  Vielleicht  ist  diese  Leptospira  die  gleiche  wie  Leptospira  heb- 
domadis ido.   — 

Eine  Spirochätose  am  Senegal,  die  seit  dem  Jahre  1916  unter  den  Ein- 
geborenen drei  Ausbrüche  gemacht  hat,  unter  dem  Bilde  des  epidemischen  Ikterus, 
beobachteten  Xoc  und  Xogue  (1921);  sie  werfen  die  Frage  auf,  ob  es  sich  um  Febn- 
recurrens  handele. 

Im  Gegensatz  dazu  steht  eine  leichte  epidemic  jaundice  in  Port  Sudan  am 
arabischen  Meer,  ohne  Spirochätenbefund.  Sie  war,  wie  Whitehead  (1922)  berichtet, 
in  den  letzten  sechzehn  Jahren  in  Port  Sudan  nicht  beobachtet  worden,  herrschte 
von  Januar  bis  März  1922  als  eine  leichte  im  Mittel  viertägige  fieberhafte  Erkrankung 
mit  Magenschmerzen,  erheblicher  Leukopenie,  3000  Leukozyten  auf  das  Kubik- 
millimeter,  Gelbsucht,  tonfarbigem  Kot,  ohne  Eiweiß  im  Harn.  Bakterienkulturen 
konnten  aus  dem  Blut  der  Kranken  nicht  gewonnen  werden.  Meerschweinchen,  mit 
dem  Harn  des  Kranken  geimpft,  blieben  gesund.  Eine  Agglutination  von  Kulturen 
der  Gruppe  des  Bacillus  entericus  konnten  mit  dem  Blutserum  der  Rekonvaleszenten 
nicht  erzielt  werden.  Von  47  Kranken  starb  keiner.  Ratten  und  Fliegen  gab  es  in 
Menge  am  Orte.  Mücken  keine.   — 

Eine  Spirochätose  an  der  Elfenbeinküste,  die  Stevenel  (1923)  beob- 
achtete, verlief  als  schwere  mitunter  tödliche  Krankheit  unter  dem  Bilde  des  Gelb- 
fiebers, mit  hoher  Fieberhitze,  galligem  Erbrechen,  Gelbsucht  und  starker  Eosino- 
philie. Der  bei  den  Kranken  gefundene  Erreger  gleicht  der  Leptospira  icteroides 
noguchi;  ist  aber  auf  Meerschweinchen  und  Mause  nicht  übertragbar. 
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Neuere  Untersuchungen  van  de  Veldes  (1923)  auf  Java  mahnen  zur  Vorsicht 
in  der  Deutung  eines  Spirochätenfundes  bei  Fieberkranken.  Bei  350  Fieberkranken 
aller  Art  wurde  das  Blut  auf  Spirochäten  untersucht;  23inal  mit  Erfolg;  von  diesen 
23  Fieberkranken  waren  9  Malariakranke,  2  Bauchtyphuskranke;  die  anderen  12 
unbestimmbar.  Von  184  wahllos  untersuchten  Fieberfreien  hatten  2  Spirochäten 
im  Blut. 

Es  gehört  eben  zur  Diagnose  einer  Krankheit  mehr  als  der  Befund  eines  Mikroben. 
Zur  Diagnose  der  WEiL'schen  Krankheit  forderten  wir  und  fordein  noch  einmal 
1.  das  Krankheitsbild,  2.  die  Spirochaete  icterohaemorrhagiae,  3.  den  epidemiolo- 
gischen Zusammenhang  mit  anderen  Fällen,  4.  den  loimologischen  Zusammenhang 
mit  einer  Rattenspirochätose.  Diese  Forderungen  lassen  sich  nicht  in  jedem  Einzel- 
falle erfüllen;  aber  sie  müssen  so  weit  wie  möglich  erfüllt  werden;  sonst  handelt  es 
sich  nicht  um  wissenschaftliche  Diagnosen,  die  jeder  nachpiüfen  kann,  sondern  um 
Meistersprüche  und  Glaubenssachen.   — 

Listo.x  hat  (1922)  über  jaundice  in  the  tropica  berichtet.  In  Bombay 
und  auf  den  Andamanen  kennt  er  Ikterusepidemien  mit  hoher  Mortalität  und 
dem  Befund  der  Leptospira  icterohaemorrhagiae.  Er  macht  auf  die  Schwierigkeiten 
aufmerksam,  die  bei  der  Unterscheidung  zwischen  Gelbfieber,  Wsuscher  Krankheit 
und  Dengue  mit  Gelbsucht  im  Wege  stehen.  —  Ob  Dengue  mit  Ikterus  des  öfteren 
einhergeht,  ist  eine  offene  Frage.  Sie  könnte  aber  mit  Hilfe  der  loimologischen  Hilfs- 
mittel gelöst  werden. 

Kouwexaeb  (1923)  berichtet  von  einem  Dengueausbruch  auf  Java.  Von  164 
seiner  Denguekranken  zeigten  24  Nephritis,  21  Gelbsucht.  Weder  Nephritis  noch 
Gelbsucht  gehören  zum  gewöhnlichen  Bilde  der  Dengue ;  aber  sie  gehören  zum  ge- 
wöhnlichen Bilde  des  Gelbfiebers  und  der  WEiL'schen  Krankheit.  Gelbfieber  ist 
im  allgemeinen  eine  bösartige  Plage,  die  Weil'scIic  im  allgemeinen  eine  durchaus 
gutartige;  Gelbfieber  kann  aber  Ausbrüche  ohne  Sterbeziffer  machen,  die  Weil 'sehe 
Plage  kann  bis  zu  30  %  der  Erkrankten  fordern  und  darüber.  Beide  kommen  für  eine 
Epidemie  mit  Nephritis  und  Ikterus  weit  eher  in  Betracht  als  Dengue.  In  dem  Aus- 
bruch auf  Java  fand  Kouwenaeb  während  des  Fieberanfalles  im  Harn  für  1  oder 
2  Tage  eine  Leptospira  und  dieselbe  um  den  13.  oder  14.  Tag  nach  der  Entfieberung; 
die  Leptospira  tötete  Meerschweinchen  unter  dem  Bilde  der  Spirochaetosis 
icterohaemorrhagica.  Es  handelte  sich  also  entweder  um  einen  Ausbruch  WErt'scher 
Krankheit;  oder  Dengue  und  WEiL'sche  Plage  sind  ein  und  dieselbe  Krankheit,  was 
wohl  niemand  behaupten  möchte;  oder  aber  es  war  ein  Dengueausbruch,  in  dem  die 
Leptospira  icterohaemorrhagiae  nebenher  eine  Rolle  spielte;  oder  endlich  es  war 
eine  andere  Spirochäte,  die  wir  durch  Schüffxer  (1918)  kennen  gelernt  haben,  die 
Spirochaete  icterohaemoghbinurica  Schüffxer  =  Spirochaete  icterohaemoglobinuriae 
Mf.sxil  =  Spirochaete  biliohaemoglobinuriae  Blanchabd  et  Lefrou  (1922).  So  ver- 
wickelt liegen  heute  die  Dinge  und  sie  werden  noch  verwickelter  weiden! 

Der  Leichenbefund  nach  der  Weil'schen  Krankheit. 

In  der  kurzen  Zeit  von  fünf  bis  sieben  Tagen,  wo  der  eine  oder  andere  an  der 
Spirochaetosis  icterohaemorrhagica  Erkrankte  stirbt,  bilden  sich  meistens  bedeutende 
anatomische  Veränderungen  aus.  Der  Leichnam  zeigt  eine  mehr  oder  weniger  starke 
ikterische  Verfärbung  der  Haut,  der  Schleimhäute  und  der  inneren  Bindegewebe; 
nicht  selten  auch  punktförmige  und  fleckige  Blutaustritte  unter  der  Haut,  in  den 
Schleimhäuten  und  serösen  Häuten.  In  der  Kornea  und  auf  der  Iris  Tiübungen  und 
fleckige  Verfärbungen.  Die  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Schlundes  ist  gequollen 
und  nicht  selten  oberflächlich  abgestoßen,  oder  mit  gelben  krupösen  Einlagerungen 
gefleckt,  die  auch  auf  den  Kehldeckel  und  die  aryepiglottischen  Falten  übergreifen. 
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Hirn  und  Hirnhäute  auffallend  blutarm,  in  der  Pia  häufig  kleine  Blutaustritte; 
auf  ihr  bisweilen  weiche  dünne  Fibrinauflagerungen. 

Herzfleisch  schlaff,  blaß,  fettiggelb;  Blut  dünnflüssig,  hell,  mit  großen  weichen 
Fibringerinnseln,  kruorarm . 

Über  Leber  und  Milz  weiches  dünnes  spinngewebeartiges  oder  milchiges  Exsudat. 
Leber  meistens  erheblich  vergrößert,  gequollen,  seltener  erheblich  geschwunden, 
schlaff;  bald  blutreich,  bald  blutarm,  locker,  weich,  trübe  Schwellung  des  Parenchyms. 
Gallenblase  oft  überfüllt,  Gallengänge  wegsam. 

Milz  mehr  oder  weniger  deutlich  vergrößert,  dunkelbraunrot,  mürbe,  oft  ohne 
deutliche  Veränderung. 

Magen  mit  zahlreichen  Erosionen  und  Hämorrhagien  in  der  gequollenen  schleim- 
überzogenen Mukosa. 

Dünndarm  enthält  gelbe  gallige  Massen.  Schleimhaut  des  Duodenums  und  Je- 
junums  meistens  gequollen.  Im  Ileum  selten  krupöse  Einlagerungen  in  der  Schleim- 
haut bis  zum  Bilde  beginnender  dysenterischer  Verschwörung. 

Mesenterialdrüsen  mitunter  etwas  gequollen,  PEYER'sche  Platten  und  Fol- 
likel frei  oder  ein  wenig  vergrößert. 

Nieren  bedeutend  geschwollen:  ihr  schlaffes  lockeres  Gewebe  oft  blutarm, 
auf  dem  Durchschnitt  trübe  graugelb  oder  grünlichgelb,  fettreich;  im  Nierenbecken 
leichte  Schleimhautquellung  und  Absonderung  von  Fibrinzügen;  häufig  Blutpunkte 
in  der  Schleimhaut. 

Muskulatur  im  ganzen  dunkel  und  trocken,  einzelne  Muskelgruppen  wie  die 
Wadenmuskeln  brüchig,  zerreißlieh.   — 

Nach  längerer  Erkrankung  pflegt  der  Ikterus  an  der  Leiche  stark  zu  sein,  die 
flächenhaften  Erosionen  und  Einlagerungen  der  Schleimhäute  im  Pharynx,  Larynx, 
Ileum,  Kolon,  Harnblase  stärker  ausgeprägt  und  tiefer  greifend.  Dekubitalgeschwüre 
au  der  hinteren  Larynxwand.  Parotitis.  Größere  Exsudat ionen  auf  den  serösen 
Häuten  des  Perikardiums,  der  Pleura.  Nieren  weich,  auf  der  Schnittfläche  blutarm, 
fleckig  gelbgrau,  Rinde  verbreitert,  morsch. 

Auf  Rückenmarkquerschnitten  sah  man  trübe  Schwellung  der  Hinterstrang- 
region; ebenso  auf  Hirnschnitten  graue  und  graugelbliche  Herde ;  Neuritis  optica  usw. 

Genaueres  bei  Aufrecht  (1887),  Fiedler  (1888),  Brodowski  &  Dunin  (1888). 
Nauwerck  (1878),  Quincke  (1899),  Richter  (1899),  Beitzke  (1916),  Miller  (1918), 
Lubarsch  (1919),   Leconte  &  Joltrois  (1923),  [Buschke  &  Kroo  1923].   — 

Wesentlich  anders  oder  vielmehr  vielgestaltiger  war  der  anatomische  Befund 
bei  dem  biliösen    Typhoid  Griesinger's. 

Auf  der  Höhe  der  Krankheit  um  den  o.  bis  7.  Tag:  Ikterus:  auf  Haut 
und  Schleimhäuten,  besonders  im  Magen  und  auf  der  Serosa  der  Pia  mater  Petechien 
und  Ekchymosen.     Trockene  Muskulatur. 

Die  Schleimhaut  des  Phyrynx  und  Larynx  katarrhalisch  oder  krupös  belegt. 
Erosionen  am  Kehldeckel.     Bronchitis. 

Lungen  blutarm  mit  gescheckten  lobulären  Herden.  Bronchialdrüsen  oft  frisch 
geschwellt  und  vergrößert. 

Herz  schlaff  blaß,  Blut  dünnflüssig,  blaß. 

Leber  geschwollen,  bald  blutreich,  bald  blutarm,  locker,  weich,  gelb  durch- 
tränkt.    Gallenblase  oft  voll  dicker  dunkler  Galle. 

Milz  sehr  groß,  um  das  Fünffache  oder  Sechsfache  vergrößert,  bis  zu  Schuh- 
größe, walzenförmig  oder  eiförmig;  mürbe,  brüchig,  braunrot.  Unter  101  Fällen 
dreimal  geborsten.  Kapsel  mit  Fibrinfetzen  bedeckt.  ÄtALKGHi'sche  Bläschen  starr, 
mohnkorngroß  bis  hanfkorngroß,  oft  in  Eiter  verwandelt,  so  daß  das  ganze  Milz- 
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gewebe  von  unzähligen  Eitertröpfchen  durchsetzt  erscheint.  Schwarzrote  Infarkte 
oder  erbleichte  Fibrinkeile  nicht  selten. 

Magen  zeigt  hämorrhagische  Erosionen. 

Im  Ileum  und  Kolon  krupöse  Schleimhauteinlagerungen  in  die  Falten.  Mesen- 
terialdrüsen  und  Retroperitonealdrüsen  geschwollen,  bisweilen  markig. 

Nieren  geschwollen,  locker,  mitunter  blutreich,  öfter  blutarm,  graugelb,  fettig 
entartet.     Katarrh  des  Nierenbeckens.   — 

Befund  in  der  zweiten  Woche  nach  Ausbildung  des  typhösen  Krank- 
heitsbildes : 

Dünnes  Blut.  Petechien  und  freie  Blutungen  in  der  Haut  und  in  den  Schleim- 
häuten.    East  immer  starke   Gelbfärbung  aller  Teile. 

Sehr  bedeutende  Milzschwellung  mit  Vereiterung  derMALPiGHi'schen  Körperchen, 
thrombotische  Herde  und  Keile  oft  hochgradig  ausgebildet,  verblaßt,  bisweilen 
jauchig  zerfallen. 

Leber  blutarm,  schlaff,  trocken,  gelb,  bisweilen  wie  bei  akuter  gelber  Atrophie. 

Krupöse  Einlagerungen  und  Erweichungen  in  den  Schleimhäuten  der  Ver- 
dauungsorgane, der  Nierenbecken  und  Harnblase. 

Pneumonie,  Lungeninfarkte. 

Exsudate  auf  den  serösen  Häuten  des  Perikardiums,  der  Pleuren  usw. 

Selten  Eitermetastasen  in  Hirn,  Nieren,  Mesenterialdrüsen,  Parotitis,  Lungen- 
brand.  —   (Vgl.  Lange  1850,  Brodowski  &  Dunin   1888,  Wassilieff  1889). 

Spirochätenbefund  in  Menschenleichen  und  Tierleichen  keineswegs  immer; 
am  ehesten  in  Leber  und  Nieren,  aber  auch  in  der  Milz,  in  der  Bauchspeicheldrüse, 
im  Blut  und  Harn;  ferner  in  den  Exsudaten  der  serösen  Häute,  Pia  mater,  Oberfläche 
der  Leber,  der  Milz. 

Die  Entwicklung  der  Weil'schen  Krankheit. 

Klinische,  anatomische  und  ätiologische  Feststellungen  geben  ein  Bild  von 
der  Entwicklung  der  WEii/'schen  Infektion  im  menschlichen  Körper.  Aber  über  den 
Ort  der  Ansteckung  und  die  Ausbrütung  des  Krankheitskeimes  im  Organismus  wissen 
wir  noch  nichts;  nur  daß  die  Inkubation  ungefähr  sechs  Tage  währt.  Über  die  Weise 
der  Ansteckung  dürften  wir  besser  unterrichtet  sein,  wenn  wir  uns  gewöhnen  werden, 
erstens  genau  die  lebende  Umwelt  des  Kranken  zu  erforschen  und  zweitens  beim 
Angesteckten  nach  dem  Primäraffekt  auf  der  Körperoberfläche  zu  forschen.  Die 
Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Pest,  der  Syphilis  und  anderer  gut  gekannter  Infek- 
tionen sind  vorbildlich.  Bei  der  WEii/schen  Erkrankung  wird  der  Ansteckungsort 
wohl  schon  in  der  Inkubationszeit  rasch  verwischt,  da  bereits  vor  Fieberbeginn  die 
Spironemen  im  Blute  kreisen  und  beim  Versuchstier,  dem  Meerschweinchen,  die 
Infektion,  wenn  sie  etwa  durch  den  Lidsack  geschieht,  keine  Spur  hinterläßt,  während 
sich  die  Spironemen  im  Blute  binnen  zwei-  und  dreimal  vierundzwanzig  Stunden  ver- 
mehren. Da  beim  Menschen  wahrscheinlich  Insekten  die  Einimpfung  machen,  so 
wären  in  erster  Linie  die  Impfer,  Stechfliegen,  und  ihre  Stiche  festzustellen. 

Mit  der  Verallgemeinerung  des  Infektes,  binnen  ein  oder  zwei  Wochen,  bricht 
das  Fieber  aus.  Die  Spironemen  befinden  sich  um  diese  Zeit  nicht  bloß  im  Blute 
sondern,  gemäß  den  Tierversuchen,  auch  in  Leber,  Milz,  Niere,  Pankreas,  Speichel- 
drüsen, Hautdrüsen  usw.,  wo  sie  unter  Besitzergreifung  des  Kapillarnetzes  das 
Parenchym  belagern  und  angreifen,  bis  sie,  durch  die  örtliche  Gegenwehr  der  Zellen 
unter  starker  Hilfe  der  Lymphozyten  und  eosinophilen  Zellen  überwunden,  zu  Ende 
der  Krankheitswoche  vernichtet  sind  und  aus  den  letzten  Ansiedlungen,  aus  den 
Harnwegen,   ausgeschieden  werden.      Der  Harn  bleibt  nach   der  Entseuchung  des 
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Körpers  bis  zum  42.  Tage.  63.  Tage  und  vielleicht  hier  und  da  auch  noch  länger  in- 
fektiös, weil  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der  tieferen  Harnwege  die 
Keime  der  Infektion  erst  nach  völliger  Aufhebung  der  Xierenspeire  und  gründlicher 
Durchschwemmung  der  Schleusen  ihren  Boden  verlieren.  Daß  die  Nieren  nicht  etwa 
besondere  austreibende  Kräfte  üben,  um  aus  dem  Organismus  die  Spirochäten  hinauf- 
zutreiben, sondern  diese  einfach  ausschwemmen,  wie  sie  alle  hainfähigen  Stoffe  und 
in  ihrem  Fluß  auch  körperliche  Dinge  ausschwemmen,  bedarf  keiner  Erörteiung. 
Ihre  Zellen  beteiligen  sich  an  der  Vernichtung  der  Eindringlinge  so  weit  wie  möglich ; 
das  kann  man  bei  der  Pest infektion  und  bei  der  Tj^husinfektion  leinen;  aber  ihre 
Arbeit  ist  nur  ein  Teil  in  der  Arbeit  aller  lebendigen  Gewebe,  die,  nach  dem  hippo- 
kratischen  uns  heute  wieder  verständlich  gewordenen  bildlichen  Ausdruck,  durch 
innere  Kochung  und  Verdauung  unter  örtlicher  Entzündung  und  allgemeiner  Fieber- 
wärme das  Rohe,  Unpassende,  feindlich  Eingediungene  vernichten  oder  vielmehr 
umwandeln  und  sicli  anpassen.  Hilfsarbeiter  der  festen  Gewebszellen  sind  beim 
WEit'schen  Infekt  besonders  die  eosinophilen  Wandelzellen  und  die  großen  Lympho- 
zyten, die  auch  bei  der  Bildung  der  Immunkörper  (Pick,  Beitzke,  Herxheijier) 
wirksam   sind. 

Wie  bald  und  wie  gründlich  die  tiefen  Zellschäden,  welche  wir  an  der  Leiche 
als  trübe  Schwellung  und  als  Nekrobiose  finden,  und  die  sich  während  der  Krankheit 
durch  den  raschen  und  bedeutenden  allgemeinen  Körperschwund,  durch  die  Blu- 
tungen und  durch  die  Odembildungen  kundgaben,  —  wie  gründlich  diese  tiefen 
Schäden  wieder  von  dem  endlich  entseuchten  Organismus  ausgeglichen  werden, 
das  lehrt  die  ziemlich  schnelle  Herstellung  aller  Kräfte,  in  den  Muskeln,  den  Ver- 
dauungsorganen, den  Kreislauf organen,  Hainorganen,  und  insbesondere  die  ana- 
tomische Untersuchung  des  Zellnachwuchses  unter  Mitosenbildung  an  den  am  tiefsten 
und  längsten  geschädigten  Teilen.  Leber,  Niere  usw. 

Nach  Überstehen  der  Weil 'sehen  Krankheit  baut  sich  der  Körper  wieder  auf, 
weil  er  Reservekräfte  besitzt  und  bewahrt  hat.  Eine  akute  Phosphorvergiftung, 
die  in  ganz  ähnlicher  Weise  den  Körper  und  seine  Organe  verwüstet  wie  die  Spiro- 
chaete  icterohaemorrhagiae,  führt  zum  Tode,  weil  sie  von  vornherein  die  tiefsten 
Zellwurzeln  tötet,  so  daß  das  Leben  ihr  fast  ohne  Gegenwehr,  ohne  Entzündung 
und  ohne  Fieber,  anheimfällt. 

Die  WEiL'sche  Infektion  vermag  trotz  ihrer  schweren  und  wiederholten  Anfälle 
dem  vorher  Gesunden  dauerndes  nicht  anzutun.  Eine  nachträgliche  Invalidität 
folgt  ihr  selten;  schwere  Ausfallerscheinungen  in  der  Genesungszeit  pflegen  zum 
endlichen  Ausgleich  zu  kommen:  Lähmungen  der  Stimmbänder,  der  Augenmuskeln, 
des  Gesichtsmuskels,  der  Wadenmuskeln,  Iridozyklitis.  Endokarditis  usw. 

Die  Erkennung  der  Weil'schen  Krankheit. 

Daß  die  Diagnose  der  WEit'schen  Erkrankung  in  den  eisten  Tagen  aus  dem 
Krankheitsbilde  nicht  möglich  ist,  hat  schon  der  Kliniker  Wagneb  (1S86)  betont. 
„Ich  schwankte  von  Anfang  bis  zu  Ende  in  der  Diagnose."  Kaum  eine  Vermutung 
kann  gemacht  werden,  wenn  nicht  etwa  zufällig  mehrere  Weilfälle  hintereinander 
aus  gemeinsamer  Quelle  dem  Arzt  zu  Gesicht  kommen.  Auch  im  ausgebildeten  Krank- 
heitsfalle und  sogar  an  dem  Leichentische  wird  der  Diagnostiker  schwanken,  solange 
nicht  der  Nachweis  des  Erregers  hinzugekommen  ist.  Dieser  Nachweis  geschieht. 
nach  unserem  heutigen  Wissen,  für  die  WEiL'sche  Spirochätöse  am  besten  durch  eine 
Verimpfung  von  Krankenblut  in  den  ersten  Fiebertagen  oder  von  Urin  in  der  Nach- 
fieberzeit auf  das  Meerschweinchen.  Zu  dem  ersteren  Zwecke  nimmt  man  5—8  cem 
Blut  aus  der  Armvene,  so  früh  nach  dem  Fieberbeginn  wie  möglich,  schütteil  das 
Blut   im   Glaskölbchen   mit    Glasperlen    und    spritzt    davon    einem  Meerschweinchen 
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von  200—300  g  Körpergewicht  in  die  Bauchhöhle.  Später,  nach  Auftreten  der  Gelb- 
sucht beim  Kranken,  verwendet  man  besser  den  steril  aufgefangenen  Harn  und  spritzt 
ihn  ein.  Spirochätenhaltiges  Blut  wirkt  auch  vom  Augenlidsack  aus.  Beim  letzt- 
genannten Versuch  wie  bei  der  Einspritzung  in  die  Bauchhöhle  äußert  sich  die  ge- 
lungene Infektion  binnen  zwei  und  drei  Tagen;  das  Tierchen  verendet  nach  7—10 
Tagen  unter  Gelbsucht.  Machte  man  die  Blut-  oder  Harneinspritzung  in  den  Venen- 
lauf, so  zeigt  sich  die  Erkrankung  frühestens  nach  fünf  oder  sechs  Tagen,  oft  erst  in 
der  zweiten  Woche;  länger  braucht  man  nicht  zu  warten. 

Hertel  empfiehlt  verdächtiges  Blut  in  die  vordere  Augenkammer  des  Meer- 
schweinchens oder  des  Kaninchens  zu  spritzen.  Nach  zwei  Tagen  entwickelt  sich 
in  der  Kammer  eine  Spirochätenbrut,  die  rasch  auf  den  Glaskörper,  auf  die  Horn- 
haut, auf  die  Bindehaut  übergreift,  so  daß  im  Konjunktivalsack  die  Spirochäten  ge- 
funden werden  können. 

Auch  Ratten  sind  zum  Nachweis  des  Erregers  der  WEn-'schen  Krankheit  dien- 
lich; sie  sterben  nicht  am  Infekt;  aber  aus  dem  Ausstrich  oder  Abdruck  von  Nieren- 
schnitten oder  von  Leberschnitten  des  getöteten  Tieres  gewinnt  man  die  Spirochäte 
zur  mikroskopischen  Betrachtung  und  zur  Anlegung  von  Kulturen.  Unmittelbare 
Kulturen  aus  dem  kranken  Menschen  und  aus  der  menschlichen  Leiche  sind  bei  der 
WEiL'schen  Krankheit  bisher  nicht  gelungen. 

Im  allgemeinen  gelingt  es  durch  die  angegebenen  Verfahren  öfter,  die  Diagnose 
aus  dem  Harn  nach  der  Entfiebeiumg  in  den  ersten  drei  oder  vier  Wochen,  also  rück- 
läufig, festzustellen,  als  während  der  Krankheit  selber  aus  dem  Blute  zwischen  dem 
zweiten  und  neunten  Krankheitstage. 

Die  vorstehenden  Anweisungen  gelten  für  epidemiologische  Zwecke.   — 

Der  Arzt  wird  vor  der  Entwicklung  des  vollen  Krankheitsbildes  auf  jeden 
entschiedenen  Spruch  verzichten.  Er  kommt,  wenn  er  seine  Nosologie  und  Patho- 
logie beherrscht,  im  Gange  der  Beobachtung  allmählich  dazu,  einen  Anfall  von  In- 
fluenza, Malaria,  Pappatasifieber,  Denguefieber,  Meningitis.  Masern,  Pneumotyphus. 
Meningotyphr.s.  Febris  recurrens,  Cholangitis  usw..  auszuschließen,  ohne  daß  er 
dazu  einer  diagnostischen  Tabelle  bedarf,  worauf  das  Für  und  Wider  zur  Verwirrung 
umständlich  verzeichnet  ist.  Es  wird  ihm  nicht  leicht  passieren,  die  Literatur  mit 
neuen  Irrtümern  und  Kunstfehlern  bereichern  zu  müssen,  wie  sie  hier  und  da  mit- 
geteilt worden  sind:  ..fieberhafte  Erkrankung;  heftiger  Schmerz  in  der  rechten  Bauch- 
seite, zweifellose  Appendizitis.  Bauchschnitt.  Tod:  WEii/sche  Krankheit"  —  oder: 
„Fieber,  Gelbsucht,  Druckschmerz  in  der  Gallenblasengegend,  Bauchschnitt;  Wetl- 
sche  Krankheit".  Aber  er  wird  gelegentlich  andere  lehrreiche  Fälle  mitzuteilen  in 
die  Lage  kommen,  wie  einer  von  Brosch  (1896)  veröffentlicht  worden  ist:  eine  chro- 
nische Lymphdrüsentuberkulose  mit  miliarer  Aussaat  in  die  Leber,  in  das  Endo- 
kardium  und  Perikardium  usw.  verlief  ganz  unter  dem  Bilde  des  Morbus  Weilii.  — 
In  einem  Falle  von  Aufrecht  (1887)  soll  eine  bei  der  Sektion  bestätigte  Lungen- 
tuberkulose durch  Komplikation  mit  einem  Weilinfekt  seinen  tödlichen  Ausgang 
genommen  haben.     Der  Fall  ist  keineswegs  klar. 

Mit  Recht  warnt  Buttersack.  auch  in  Weilzeiten  nicht  bei  jedem  gelbgefärbtcn 
Zugange  in  das  Krankenhaus  nur  an  Weil  zu  denken.  —  Das  blöde  Haften  an  einem 
besonderen  Symptom,  mit  der  Behauptung,  es  handle  sich  um  ein  Kardinalsymptom, 
und  in  der  Meinung,  es  gäbe  pathognomonische  Zeichen,  ist  nicht  die  Sache  des  er- 
fahrenen und  überlegenden  Arztes.  Er  weiß,  daß  bei  spezifischen  Infekten  im  Einzel- 
falle jedes  gewohnte  Symptom  fehlen,  daß  das  ganze  Krankheitsbild  durch  Neben- 
ursachen gestört,  verzerrt,  zerstört  werden  kann,  daß  Zufälle  in  das  regelrechte  Bild 
einer  Krankheit  ungewöhnliche  Züge  hineinbringen  können.  Die  WEii/sche  Krankheit 
bezeichnet  man  als  Typhus  biliosus,  fieberhafte  Gelbsucht,  infektiösen  Ikterus  doch 
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nur  cum  grano  salis;  man  bezeichnet  sie  so,  weil  in  ihrem  Bilde  der  Ikterus  oft,  sehr 
oft,  in  30—100%  der  Fälle  eines  Ausbruches,  aber  doch  keineswegs  ausnahmslos, 
hervortritt.  Der  Bauchtyphuskranke  zeigt  Ikterus  nicht  oft,  aber  doch  hier  und  da. 
Ein  Arzt  (bei  Hecker  &  Otto)  sieht  im  Winter  einen  Kranken  mit  der  Fieberkurve, 
die  in  der  Regel  dem  Bauchtyphus  zukommt ;  in  der  dritten  Woche  tritt  Gelbsucht 
hinzu;  er  wußte  nicht,  daß  Gelbsucht  in  ungefähr  2%  der  Typhuserkrankungen 
beobachtet  wird,  daß  Griesixger  sie  bei  600  Typhuskranken  lOmal  =  J.60,,.  Lieber- 
jieister  sie  bei  1420  Typhuskranken  20mal  =  1.4°0,  Hoffmann  sie  bei  250  Typhus- 
kranken lOmal  =  4,0%,  Lebert  sie  in  2  °0  seiner  Typhuskranken  verzeichnet  hat: 
er  ändert  dem  Ikterus  zuliebe  seine  Diagnose  und  schreibt  Morbus  Weilii. 

Die  Denguekrankheit  pflegt  ohne  Gelbsucht  abzulaufen;  wir  haben  das  im 
Denguekapitel  ausdrücklich  festgestellt.  Warum  seil  aber  nicht  auch  einmal  ein 
Denguekranker  oder  eine  Gruppe  von  Denguekranken  gelbsüchtig  werden  ?  Keines- 
falls aber  wäre  damit  das  Recht  gegeben  von  Dengueikterus  zu  sprechen.  Man 
wird  vorsichtig  sein,  eine  Epidemie  kurzfristiger  gutartiger  Fieberanfälle,  die  mit 
häufiger  Gelbsucht  einhergeht,  für  Dengue  zu  erklären,  und  wird  weit  eher  an  Weil- 
sche  Krankheit  denken.  Verwoort  (1922)  berichtet  von  einer  gutartigen  dengue- 
artigen  Krankheit  mit  rheumatischen  Schmerzen,  Hautausschlag  und  Ikterus  auf 
Sumatra.  Die  Frage,  ob  dort  Dengue,  Gellfieber  oder  WEiL'sche  Krankheit  waltet, 
lassen  wir  unentschieden,  bemerken  aber,  daß  die  Zahl  dei  in  Betracht  kommenden 
Krankheiten  mit  jener  Dreizahl  nicht  erschöpft  ist.  Wenn  vir  im  vorliegenden  Buche 
von  den  kurzfristigen  gutartigen  Fieberkrankheiten  nur  das  Denguefieber.  das 
Pappatasifieber  und  die  WEiL'sche  Krankheit  ausführlich  besprechen  haben,  so 
wollen  wir  damit  die  Zahl  der  hergehörigen  Krankheiten  keineswegs  einschränken. 
Die  drei  Plagen  sind  wahrscheinlich  nur  Sammelnamen  für  Krankheitsgruppen, 
was  wir  schon  in  unserer  Übersicht  über  die  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  be- 
tont haben. 

Innerhalb  einer  jeden  Krankheitsgruppe  und  bei  einer  jeglichen  Einzelplage 
kann  es  gelegentlich  zu  Mischinfektionen  kommen.  Also  kann  sich  weder  der  Epide- 
miologe noch  der  Kliniker  bei -dem  Funde  eines  bestimmten  Krankheitserregeis  be- 
ruhigen. Er  weiß,  daß  es  nicht  bloß  darauf  ankommt,  einen  Fall  etwa  als  Tuberkulose 
oder  als  Spirochätose  oder  dergleichen  zu  klassifizieren,  sondern  daß  jeder  Spaltpilz 
oder  Mikrobe,  der  in  den  Geweben  eines  Menschen  gefunden  wird,  seine  Beachtung 
verdient.  Gründliche  Bakteriologen  haben  vor  der  Entdeckung  des  Spironema  ictero- 
haemorrhagiae  andere  Mikroben  in  den  Ausscheidungen  und  Geweben  der  Weil- 
kranken und  in  ihren  Leichen  gefunden  und  glaubten  den  Erreger  in  Händen  zu  haben. 
So  fanden  Nauwerck  (1888),  Globig  (1891),  Fiedler  und  Xeelsex  (1892).  Freund 
(1893)  bei  der  WEiL'schen  Krankheit  allerlei  Kurzstäbchen,  die  sie  beim  damaligen 
Stande  der  parasitologischen  Forschung  vorläufig  als  den  Keim  der  WEiL'schen 
Krankheit  ansahen.  Jaeger  stellte  dann  fest,  daß  verschiedene  Alten  äc>  Bactc riu  m 
proteus,  der  Proteus  hominis  capsulatus  (Bordoxi-Uffreduzzi  1SSS).  der  Proteus 
fluorescens  (Jaeger  1892,  1893,  Brüxixg  1904.  Kliexeberger  190S).  der  Bacillus 
icterogenes  capsulatus  (Baxti  1895)  als  Erreger  von  Geflügelseuchen  wie  als  Erreger 
septischer  Erkrankungen  mit  Ikterus  und  Milztumor  beim  Menschen  wirksam  werden 
können.  Die  genannten  Befunde  sind  mit  der  Entdeckung  der  Spirochäte  keineswi  gs 
hinfällig  geworden;  man  muß  sich  ihrer  erinnern,  wenn  bei  Weilkranken  das  regel- 
rechte klinische  und  anatomische  Krankheitsbild  fremde  Züge  bekommt  oder  wenn 
bei  einer  Erkrankung,  die  unter  dem  Bilde  eines  Typhus  biliosus  verläuft,  die  Spiro- 
chäte vermißt  wird. 

Der  Bakteriologe  arbeitet  mit  Reinkulturen:  der  Arzt  bat  es  oft.  sehr  oft  mit 
Mischinfekten  zu  tun;  und  in  Epidemien  tötet  nicht   innrer  der  epidemische  Keim 
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allein,  sondern  weit  öfter,  mit  ihm  im  Verein  eine  voraufgegangene  oder  hinzutretende 
andere  Schädlichkeit.   — 

Aus  der  Diagnose  der  WEiL'schen  Krankheit  entsteht  für  das  Leben  des  Kranken 
eine  gute  Prognose.  Wenn  es  sich  um  die  reine  Spirochätosis  handelt  und  der  Kranke 
vorher  einigermaßen  gesund  und  frei  von  Lastern  in  der  Lebensführung  war,  so  wird 
er  wahrscheinlich  genesen.  Ist  der  erste  Anfall  überwunden,  so  ist  die  Genesung  so 
gut  wie  sicher ;  denn  der  zweite  Anfall  pflegt  leichter  zu  sein  und  die  folgenden  Rück- 
fälle kaum  der  Eede  wert.  So  viel  ich  sehe,  sind  die  Todesfälle  alle  im  ersten  Anfall 
oder  in  einer  Verlängerung  des  ersten  Anfalles  geschehen,  zwischen  dem  7.  und  13. 
Krankheitstage.  —  Weil's  vier  Fälle  gingen  in  Genesung  aus ;  Fiedler  sah  keinen  Todes- 
fall in  13  Krankheitsfällen;  Hecker  und  Otto  keinen  in  20  Fällen;  Strassburger 
keinen  in  26  Fällen.  Je  einen  Kranken  sahen  erliegen  Gudzent  von  21  Kranken, 
Hilgermaxx  von  19  Kranken,  Hauck  von  50  Kranken,  Schittenhelm  von  6  Kranken. 

Eine  große  Sterblichkeit  erfuhr  Schott  in  70  Fällen  während  dem  letzten 
Kriege;  es  starben  9  Kranke  =  13%.  Noch  größer  war  die  Sterblichkeit  im  Hospital 
zu  Alexandrien,  wo  Kartulis  von  150  schwer  Erkrankten  40  =  27%  verlor;  und 
im  Kairiner  Hospital,  wo  Griesinger  60%  seiner  Pfleglinge  in  den  ersten  Monaten 
der  schweren  Seuche  sterben  sah.  —  Die  wahrscheinliche  Ursache  für  das  große 
Sterben  in  den  beiden  zuletztgenannten  Ausbrüchen  ist  bei  der  Zeichnung  des  Krank- 
heitsbildes erörtert  worden.  In  späteren  Häufungen  tödlicher  Ausgänge  versagen 
die  Berichte,  wenn  man  nach  der  Vorgeschichte  und  nach  dem  Leichenbefund  fragt. 

Die  Behandlung  des  Weilkranken. 

Die  Gefahren  der  WEiL'schen  Krankheit  liegen  mehr  in  der  Anlage  des  Kranken, 
die  sich  aus  der  Vorgeschichte  und  dem  Organbefund  ergibt,  und  in  etwa  hinzutreten- 
den weiteren  Schädlichkeiten,  Infektionen  und  Intoxikationen,  als  in  einer  beson- 
deren Heftigkeit  des  Erregers. 

Ein  Spezifikum  wider  den  Erreger  haben  wir  nicht ;  es  ist  auch  nicht  notwendig, 
da  der  gesunde  Körper  selber  mit  dem  Spironema  fertig  wird  und  der  sieche,  morsche 
wohl  nur  dann  zu  retten  ist,  wenn  der  ganzen  Konstitution  aufgeholfen  werden  kann. 
Der  Versuch  mit  Salvarsan,  das  bei  anderen  Spirochätosen,  bei  der  Framboesie,  hier 
und  da  auch  bei  der  Febris  recurrens  und  bei  der  Syphilis,  unter  genauer  Indikation 
gute  Dienste  leistet,  hat  bei  Weilkranken  nichts  geholfen.  Das  Lob  des  Chinins  durch 
Griesinger,  der  0,6—2,0  g  pro  die  per  os  aut  per  anum  mit  gutem  Erfolge  gegeben 
hat,  konnte  Kartulis  nicht  bestätigen.  Vielleicht  deshalb,  weil  die  Ursache  für  die 
Bösartigkeit  der  Ausbrüche  in  Kairo  und  in  Alexandrien  verschieden  war  ? 

Rekomvaleszentenserum  in  Gaben  von  10—40  ccm,  intravenös  gegeben,  ist 
empfohlen  worden;  es  könnte  ohne  Gefahr  weiter  versucht  werden.  Die  ferneren 
Hilfsmittel  der  Serumtherapie  kommen  kaum  in  Frage,  da  die  Krankheit  zu  selten 
ist,  um  das  Serumgeschäft  im  Gange  zu  halten.  Alles  Nötige  darüber  bei  Dieudonne, 
bei  Uhlenhuth,  Fromme  und  Reiter. 

Die  ärztliche  Frage  bleibt  immer :  Wird  der  Weilkranke  die  erste  Woche  über- 
stehen ?  wird  er  genügend  Schutzkräfte  und  Schutzstoffe  wider  die  Spirochätose 
und  etwa  begleitende  Infekte  aufbringen?  werden  seine  Reservekräfte  ausreichen, 
die  entstehenden  Schäden  an  seinen  Geweben  in  absehbarer  Zeit  wieder  herzustellen  ? 
Die  größten  Gefahren  sollen  durch  Kreislauf  seh  wache  und  durch  den  Nierenverschluß 
entstehen.  Von  der  Hoffnung,  mit  besonderen  Herzstärkungsmitteln,  mit  gewalt- 
samen diuretischen  Prozeduren  etwas  zu  erreichen,  werden  scharfblickende  Ärzte 
rasch  geheilt;  sie  verzichten  in  jenen  Gefahren  gerne  auf  Kampfer,  Digitalis,  Diuretin, 
Scilla  usw.;  diese  Mittel  erfüllen  ganz  andere  Indikationen. 
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Ruhe.  Schonung  der  vegetativen  und  animalischen  Kräfte  durch  Zubereitung 
eines  guten  Lagers,  Schutz  vor  Kälte  und  Hitze.  Lärm  und  blendendem  Licht,  ist 
für  den  Weilkranken  das  erste  wichtigste  Erfordernis  wie  für  jeden  schwer  Fieber- 
kranken; eine  knappe  Ernährung  mit  leicht  resorbierbarer  reizloser  und  giftfreier 
Kost  die  zweite  Aufgabe  in  einer  Fieberkrankheit,  bei  welcher  die  Verdauungskräfte 
geschwächt  sind  und  die  Ausscheidung  der  Stoffwechselschlacken  durch  die  Nieren 
bedeutend  vermindert  oder  sogar  aufgehoben.  Der  Kranke  dürfte  bei  der  Bildungs- 
kost des  Säuglings,  bei  Milchkost,  oder  bei  der  Darreichung  von  Kohlenhydraten  in 
Schleimsuppen  und  Breien  aus  Grieß,  Reis,  Nudeln,  zartem  gekochtem  Obst,  am 
besten  die  erste,  die  gefährliche  "Woche  überstehen.  —  Den  Durst  zu  löschen,  das 
nötige  Gewebswasser  zu  erhalten  und  nach  bestandener  Nierengefahr  die  Auswaschung 
der  Gewebe  und  der  Harnwege  zu  fördern,  dazu  reicht  gutes  frisches  Wasser,  Butter- 
milch, Molken  aus;  gegen  den  Zusatz  von  ein  wenig  Wein  zum  Wasser,  von  den 
säuerlichen  Fruchtsäften  der  Zitrone,  der  Apfelsine,  der  Johannistraube  oder  von 
süßem  Himbeersaft,  Kirschsaft  ist  nichts  einzuwenden.  Dem  Verlangen  nach  Kaffee. 
Tee,  Schaumwein  darf  mit  Vorsicht  nachgegeben  werden. 

Wider  das  Fieber  irgend  etwas  unternehmen  zu  wollen,  möchte  wohl  kurz- 
sichtig sein.  Falls  es  überhaupt  gefährliche  Wärmesteigerungen  in  Fieberkrankheiten 
gibt  —  von  künstlicher  Stauhitze  in  engen  Räumen,  schweren  Bedeckungen,  über- 
heizten Stuben  ist  nicht  die  Rede,  —  so  fehlen  solche  Fiebergefahren  sicher  in  der 
WEiL'schen  Krankheit,  bei  welcher  die  Fieberhitze  von  selbst  Tag  um  Tag  abnimmt 
und  bei  welcher  der  Arzt  zittern  soll,  wenn  der  Abfall  zu  schnell  und  zu  tief  geht. 
Es  steht  aber  nichts  im  Wege  und  ist  sogar  gut,  mit  lauen  oder  kühlen  Waschungen 
die  Hitzeempfindung,  falls  der  Kranke  darüber  klagt,  in  den  ersten  Tagen  und  das 
quälende  Hautjucken  in  den  späteren  Tagen  zu  lindern.  Dem  Waschwasser  kann 
Zitronensaft.  Melissengeist,  Kölnisches  Wasser.  Branntwein,  bei  starkem  Haut- 
jucken und  beim  Auftreten  von  Furunkeln  besser  noch  Weinessig  oder  Karbolsäure 
(0,3—1,0%)  zugesetzt  werden. 

So  w-enig  wie  die  Hautpflege  darf  die  Mundpflege  vernachlässigt  werden;  das 
Spülen  und  Gurgeln  mit  frischem  Wasser  oder  kohlensaurem  Wasser  oder  lauer 
Borsäurelösung  (0,5—1%)  ist  dem  Kranken  nicht  nur  angenehm;  es  verhütet  auch 
manche  Infektion  von  der  Mundhöhle  aus  und  das  Fortschreiten  der  darin  beginnen- 
den Nekrosen.  Ganz  allgemein  in  Fieberkrankheiten  ist  die  Erfahrung,  daß  die  früher 
so  häufige  Komplikation  mit  Parotitis  seit  der  Aufbesserung  der  Mundpflege  in 
gesunden  und  in  kranken  Tagen  hetite  nur  ausnahmsweise  gesehen  wird. 

Zu  Ende  der  Krankheitswoche,  wo  die  beginnende  Cholämie  und  Urämie  und 
die  Teilnahmslosigkeit  des  Kranken  dem  Absinken  der  Atmungskraft  und  der  Kreis- 
lauftätigkeit Vorschul)  leistet,  können  Säuerst  off  einatmungen  versucht  weiden,  falls 
dem  Kranken  selbsttätige  Tiefatmungen  unmöglich  sind. 

Wider  die  oft  qualvollen  und  kaum  erträglichen  Muskel  seh  merzen  ist  ein 
wenig  Antipyrin  (0,5),  Pyramidon  (0,2),  Bromnatrium  (0,5—1.0)  wirksam:  wirk- 
samer noch  in  manchen  Fällen  eine  Tasse  kühler  Baldriantee  mit  Bromnatrium  per 
rectum.  Eine  milde  Hand  kann  auch  mit  sanfter  Muskelknetung  gute  Hilfe  bringen. 
Die  rohe  Masseurfaust  ist  bei  Fieberkranken  unbrauchbar. 

Sobald  eine  beginnende  Entfieberung  das  Erlöschen  des  Krankheitsprozesses 
verkündet  und  keine  zu  tiefen  Unterwärmegrade  auf  den  Verlust  der  Lebenskräfte 
deuten,  darf  der  Kranke  als  Genesender  betrachtet  werden,  der  einer  vorsichtigen 
Steigerung  der  Nahrungszufuhr  unter  Vermeidung  jeglicher  Überlastung  des  Magen- 
darmkanals und  der  inneren  Gewebsverdauung  zugänglich  ist.  Das  Verlangen  des 
Genesenden  ist  der  sicherste,  allerdings  nicht  der  unbedingte  Ratgeber  in  der  Wahl 
der  Speisen  und  in  der  Zulassung  der  Menge.  Langsames  Schlürfen,  bedächtiges  Kauen. 


Die  Weü'sehe  Seuche.  561 

Darreichung  kleiner  Mahlzeiten  in  mehrstündigen  Abständen  schützen  vor  Über- 
fütterung. 

Etwaige  Darmverstopfung  während  der  Fieberzeit  pflegt  mit  der  Entfieberung 
aufzuhören,  sonst  helfen  laue  Darmeingüsse  mit  Seifenwasser,  Öl,  Kamillentee  u.  dgl. 
je  nach  der  Natur  und  nach  der  Erfahrung  des  Kranken.  Wider  die  Darreichung 
schwacher  abführender  Salze  wie  phosphorsaures  Natron,  Pulvis  aerophorus  laxans, 
Karlsbader  Salz  in  geringer  Menge  ist  nichts  einzuwenden.  Für  gewöhnlich  darf 
ein  mit  der  Fieberkrise  sich  einstellender  Durchfall  sich  selber  überlassen  bleiben; 
er  wird  selten  übermäßig  und  hartnäckig ;  außerdem  müßten  Eingüsse  mit  schwachen 
Tanninlösungen  (0,5—  I  %)  oder  mit  Höllensteinlösung  (0,1%)  angewendet  werden. 

Bettruhe  soll  vom  Entfieberten  mindestens  noch  zwei,  drei,  vier  Wochen  ein- 
gehalten werden,  bis  die  großen  Gewebsverluste  einigermaßen  ersetzt  sind  und  das 
Verlangen  nach  Bewegung  gebieterisch  wird.  Aber  früh  darf  der  vorsichtige  Versuch 
gemacht  werden,  ob  der  Kranke  die  Hochlagerung  des  Oberkörpers  für  Viertelstunden 
oder  halbe  Stunden  verträgt  und  ob  dabei  die  Pulskraft  sowie  die  Harnausscheidung 
gefördert  wird.  Das  erste  Aufsitzen  im  Sessel  soll  nicht  ohne  Beobachtung  der  Beine 
geschehen;  schwellen  diese  an,  so  war  es  zu  früh.  Wenige  Schritte  zur  Übung  der 
Beine  schaden  nie,  wenn  das  Herz  diese  Übung  verträgt;  die  schnelle  Ermüdbarkeit 
der  vorher  von  Schmerzen  gequälten  Muskulatur  nimmt  nicht  wunder  und  verliert 
sich  bei  fortgesetzter  Übung  und  sanften  Reibungen  und  Knetungen  der  Teile. 
Ödeme  um  die  Fußknöchel  nach  den  ersten  Gehversuchen  brauchen  weder  den  Kranken 
noch  den  Arzt  zu  beunruhigen ;  sie  pflegen  bei  fortgesetzten  Übungen  nach  und  nach 
auszubleiben. 

Fieberrückfälle  deuten  auf  Infektionsreste ;  denn  sie  werden  von  neuen  Über- 
schwemmungen des  Blutes  und  der  Harnwege  mit  Spirochäten  begleitet.  Sie  lassen 
sich  einigermaßen  voraussehen  aus  dem  neuen  Auftreten  örtlicher  Reizerscheinungen 
an  den  Augen,  Bronchien,  Harnwegen ;  bei  genauer  Fortführung  der  Wärmemessungen 
auch  aus  leichten  Erhebungen  der  subnormal  gewordenen  Körperwärme  um  0,5 
bis  1,0°  C  bis  zur  Höhe  von  37°  C.  Unterbrechen  solche  Abendzacken  die  fortlaufende 
Temperaturlinie,  so  ist  neue  strenge  Bettruhe  zu  befehlen.  Diese  wird  den  Rückfall 
nicht  sicher  verhüten,  aber  milder  gestalten. 
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Die  Amöbenerkran kvmgen  der  Leber  und 
anderer  innerer  Organe  bei  Ruhr. 

Von 
Professor  Dr.  Karl  Justi,  Marburg  a.  d.  Lahn. 

Mit  22  Abbildungen  im  Text,  7  schwarzen  und  1  farbigen  Tafel. 

Einleitung. 

Die  Ruhramöben,  die  Erreger  jenes  tückischen,  mit  gefahrvollen  Komplika- 
tionen einhergehenden  Darmleidens,  haben  die  Neigung,  in  die  Spalträume,  be- 
sonders in  die  Blutgefäße  der  besiedelten  Gewebe  einzudringen;  chemotaktische 
Einflüsse  von  seiten  der  roten  Blutkörperchen,  ihrer  Lieblingsnahrung,  mögen  mit- 
wirken, um  ihnen  diese  für  das  Krankheitsbild  der  Amöbiasis  bedeutsame  Eigen- 
tümlichkeit zu  verleihen.  An  die  Stelle  des  eigenen,  mühsamen  Fortkriechens  tritt 
nunmehr  der  Blutstrom,  der  sie  rasch  über  verhältnismäßig  große  Strecken  fort- 
führt. Die  erste  Sperre  ist  das  Endgebiet  der  Pfortader,  das  Kapillarfilter  der  Leber. 
Genügend  virulente  Amöben  bewirken  hier  Nekrosen  und  Einschmelzungen,  von 
denen  aus  sie  durch  Einbruch  in  die  Lebervenen  die  Blutbahn  wieder  erreichen. 
Indessen  kommt  es  nicht  ganz  selten  vor,  daß  sie  ohne  Schädigung  der  Lebersubstanz 
das  Filter  überwinden  und  in  den  kleinen  Kreislauf  gelangen.  Meistens  erkrankt 
die  Lunge  in  der  Form  von  Abszessen,  seltener  bleibt  sie  unberührt.  In  jedem  Falle 
können  die  Parasiten  in  den  großen  Kreislauf  und  in  seine  Organe,  das  Gehirn,  die 
Milz,  Muskulatur,  in  die  Nieren  eintreten  und  schließlich  im  Harn  ausgeschieden 
werden.  Im  Vergleich  zu  der  Blutbahn  haben  die  Gewebsspalten  und  die  Lymph- 
gefäße für  die  Ausbreitung  der  Amöben  i.  A.  nur  örtliche  Bedeutung.  Der  Grad  der 
Darmerkrankung,  der  Betrag  der  Ausschwemmungsvorgänge,  die  Durchbrüche  in 
benachbarte  Organe  und  Hohlräume  und  der  zeitlich  wechselvolle  Ablauf  der  Krank- 
heit lassen  die  Amöbiasis  zwischen  einem  kaum  bemerkten  Darmkatarrh  und  einer 
tödlichen  Sepsis  schwanken. 

Wir  folgen  den  skizzierten  Verbreitungswegen  und  beginnen  mit  dem  wichtigsten  Kapitel, 
der  Entzündung  und  Abszedierung  der  Leber.  Dem  bisherigen  Brauche  folgend  seien  hier  einige 
Bemerkungen  eingeschaltet  über  die 

tropischen  Leberentzündungen. 

Sie  sind  bei  der  weiten  Verbreitung  ansteckender  Krankheiten  in  der  heißen  Zone  überaus 
häufig  (Verf.  1912).  In  der  Tat  ist  die  alte  Anschauung,  daß  die  Leber  unter  der  Tropensonne  er- 
höht anfällig  sei,  richtig;  nur  sind  an  die  Stelle  meteorologischer  Einflüsse  und  eines  besonders  ge- 
arteten Stoffwechsels,  der  seit  Ejkman's  Untersuchungen  nicht  länger  aufrecht  erhalten  werden  kann, 
i.  W.  infektiöse  Schädigungen  zu  setzen.  Zunächst  Begleiterscheinung  eines  Darmleidens  oder  einer 
Allgemeininfektion,  drängt  sich  die  Hepatitis  bisweilen  ganz  in  den  Vordergrund;  ja  sie  kann  nach 
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Abklingen  des  Grundleidens  bis  zu  einem  hohen  Grade  selbständig  werden,  wofür  das  bekannteste 
Beispiel  der  Leberabszeß  ist. 

Steht  die  Leber,  diese  sehr  ansehnliche  Drüse,  als  chemische  Werkstätte,  als  Speicher  und  als 
Quelle  der  Galle  im  Mittelpunkte  des  normalen  Stoffwechsels,  so  wird  besonders  ihre  entgiftende 
Tätigkeit  unter  krankhaften  Verhältnissen  stark  in  Anspruch  genommen.  Bekannt  sind  die  phago- 
zytären Leistungen  der  Retikuloendothelien  gegenüber  staubförmigen  Massen,  wie  Melanin,  Gallen- 
pigment, ferner  zersplitterten  roten  Blutkörperchen,  Spaltpilzen,  Malariakeimen  und  flüssigen 
wirtseigenen  und  -fremden  Abbaustoffen.  Größere  Gebilde,  wie  Wurmeier  und  -embryonen  bleiben 
in  den  Kapillaren  hängen.  Deren  Grenzhäutchen  läßt  Blutfarbstoff,  organische,  anorganische  und 
biologische  Gifte  in  das  Drüsengewebe  durchsickern.  In  die  Gallengänge  dringen  aus  dem  Darm 
Schmarotzer  und  Bakterien  eigenbeweglich  vor.  Als  gewebliche  Antwort  auf  diese  Reize  sehen  wir 
an  den  Sternzellen  amöboide  Bewegungen,  vakuoläre  Aufcpiellung  und  Proliferation,  in  dem  Paren- 


Fig.  104. 


Kleines  Gefäß  aus  der  Submukosa  eines 
lebendfrisch  in  Formalm  eingelegten  Darms. 
Links  10  Amöben  in  der  Lichtung,  z.  T.  der 
Wandung  anklebend  und  rote  Blutkörper- 
chen; außerhalb  eine  Reihe  von  12  Amöben 
entlang  dem  Endothelrohr.  Rechts,  einige 
Schnitte  weiter,  Lücke  im  Endothel  mit 
2  durchtretenden  Amöben.    Vergr.  250:1. 


Fig.  105. 
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Größeres  Gefäß.  Teilansicht.  In  der  Lichtung 
oben  2  Amöben,  3  farblose  und  mehrere  rote  Blut- 
körperchen. Außerhalb  7  Amöben.  Rechts  unten 
sind  2  Endothelzellen  von  Amöben  vorgedrängt, 
die  obere  Zelle  mit  pyknotischem  Kern,  die  untere 
kernlos.  Das  Protoplasma  ist  nicht  deutlich  von 
dem  Amöbenkörper  abgrenzbar  (Phagozytose  der 
Endothelien  durch  die  Amöben).    Vergr.  500 : 1. 


chym  Anschoppung,  Umstellung  der  Zellstruktur,  Mitosen,  verschiedengradige  Entartung  bis  zu 
Absterben,  Autolyse  (gelber  Atrophie)  und  Einschmelzung,  Leukozytenansammlungen,  Eiterungen. 
Bei  leichter  Schädigung  erholt  sich  die  Leber:  Gifte  werden  abgebaut,  durch  Paarung  unschädlich 
gemacht  und  weggeschafft,  Krankheitskeime  vernichtet  oder  durch  die  Gallengänge  in  den  Darm 
und  in  die  Gallenblase  geschafft,  wodurch  der  Träger  zum  Keimausscheider  werden  kann.  Klinisch 
offenbart  sich  die  Hepatitis  durch  Schwellung,  Schmerzen,  Fieber  und  durch  TJrobilinurie.  Ist 
das  Organ  dem  Angriff  nicht  gewachsen,  so  erfolgen  nicht  rückgängige  akute  Veränderungen  der 
erwähnten  Art  oder  schleichende  Entzündungszustände,  Zirrhosen. 

Bei  der  Bazillenruhr  sind  sowohl  die  Erreger  wie  ihre  Gifte  wirksam.  Die  Spaltpilze  werden 
von  den  Stern-  und  den  Leberzellen  aufgenommen,  in  die  Gallengänge  und  die  Gallenblase  geleitet. 
In  dem  Stützgerüst  stellen  sich  Lymphozytenschwärme,  in  der  Gallenblase  hin  und  wieder  akute 
und  chronische  Entzündungen  ein.  Koagulationsnekrosen  fanden  Celli,  Fiocc.v  und  Muehlmaxx 
bei  parenteraler  Einverleibung  der  Gifte,  Chantemesse  &  Widai,  Ogata  &  Lesage  bei  Verwendung 
der  Reinkulturen  (Lit.  bei  Broi'do).  Selten  sind  die  multiplen  Abszesse  bei  eitriger  Venenentzündung 
im  Geschwürsgrunde  des  Ruhrdarms.  Vom  Typhus  sind  bekannt  die  entzündliche  Schwellung,  die 
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Zellknötclien,  Verschwärungen  der  Gallengange,  pyämische  Abszesse  vom  Geschwürsgrunde  und 
von  anderweitigen  Körperherden  eingeschleppt  und  die  seltenen,  mit  den  Amöbenabszessen  weit- 
gehende Ähnlichkeit  aufweisenden  Einzelabszesse  (Unger,  E.  Melchior).  Bei  dem  Paratyphus, 
der  in  den  Tropen  häufigeren  Abart  (Stintzing),  werden  die  Erreger  aus  dem  strömenden  Blute 
gefesselt  und  unter  Entzündungsvorgängen  an  den  Gallenkapillaren  in  die  Galle  ausgeschieden 
(E.  Fraenkel).  Die  B-Bazillen  ziehen  die  direkte  Ansiedelung  in  der  Gallenblase  vor.  Auch  kommen 
wie  bei  der  Bazillenruhr  Nekrosen  vor,  die  gelegentlich  größeren  Umfang  annehmen.  Als  hämatogene 
Ausscheidungserkrankungen  sind  vermutlich  die  sog.  akuten  heilbaren  Hepatitiden  (Pel, 
Fr.  Schultze,  Naunin,  Bittorf)  aufzufassen,  die  unter  abszeßverdächtigen  Erscheinungen  ver- 
laufen (Lit.  bei  Matthes).  Das  gelbe  Fieber  geht  nach  Councilman  und  Perrin  (Lit.)  mit  Ver- 
fettung und  Nekrosen  einher,  bei  den  Pocken  kommen  toxische  Entzündung  und  Nekrosen  vor, 
bei  der  Pest  Abszesse  (Lit.  Posselt).  Andriani  beschreibt  von  der  Lepra  Perihepatitis,  fettige 
Entartung  und  hypertrophische  Zirrhose.  Bei  Malaria  finden  wir  oft  eine  tastbare  empfindliche 
Leberschwellung,  die  bei  fortgesetzten  Nachschüben  in  Zirrhose  ausgehen  kann.  Pigment  und  Me- 
lanin werden  aus  der  Milz  eingeschwemmt,  in  den  Leberzellen  und  im  Bindegewebe  abgelagert, 
wo  ein  Reizzustand  verschiedenen  Grades  auftritt.  Die  Sternzellen  geraten  in  lebhafte  Wucherung, 
die  bei  Schädigung  der  MALPiGffl'schen  Körperchen  der  Milz  im  Verein  mit  Lymphozyten  ein  Milz- 
ersatzgewebe (B.  M.  Schmidt)  liefert.  Kuczinski  beobachtete  bei  chininbehandelter  Malaria  und 
bei  gleichzeitig  bestehendem  Typhus  und  Ruhr  außerdem  Untergang  von  Drüsengewebe  mit  fol- 
gender Zirrhose.  Erweichung,  Verkäsung  und  Eiterung,  andererseits  zirrhotische  Knoten  sahen 
Kelsch  &  Kiener  (vgl.  Sitsen,  Jonesco  &  Popper  und  Ziemann  in  Bd.  3  dieses  Handbuchs). 
Im  Beginn  der  Amöbenruhr  kommt  häufig  entweder  durch  Abbaugifte  aus  den  Amöben- 
nestern  der  Darmwand  (Councilman  &  Lafleur)  oder  durch  eine  vorangehende  Darminfektion 
(Woodcock)  eine  toxische  Hepatitis  zustande,  die  sich  geweblich  in  Blutanschoppung,  Schwellung 
und  Trübung  (Kramm,  Valassopoulo),  klinisch  durch  eine  rückgängige,  schmerzhafte  Vergrößerung 
der  Leber  und  Urobilinurie  zu  erkennen  gibt.  Hiervon  zu  unterscheiden  ist  die  eigentliche  Amöben- 
hepatitis, Folge  der  Anwesenheit  der  Parasiten  in  der  Leber  und  ihrer  Giftwirkung  auf  das  Leber- 
gewebe. Sie  schließt  sich  unmittelbar  an  die  toxische  Hepatitis  an  oder  tritt  ohne  dies  Vorspiel 
auf.  Ihre  Anzeichen,  zunächst  unscheinbar,  steigern  sich,  allmählich  oder  sprunghaft,  bis  zur  Höhe 
der  Abszeßsymptome,  ohne  daß  besonders  bei  schnellem  Verlaufe  eine  Grenze  zwischen  voreitriger 
und  eitriger  Stufe  gezogen  werden  könnte. 


Amöbenentzündung  und  Amöbenabszeß  der  Leber. 

I.  Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Amoebic  hepatitis,  abscess.  Hepatite  amibienne  (suj)puree),  abces  amibien 
du  foie.     Epatite  suppurativa,  ascesso  epatico.     Abscesso  de  bigado. 

Das  Wort  tropischer  Abszeß  trifft  streng  genommen  nicht  zu,  weil  er  nicht 
an  die  heiße  Zone  gebunden  ist.  Der  dysenterische  Abszeß  umfaßt  auch  die  py- 
ämischen  Eiterungen  bei  Bazillenruhr.  Die  idiopathischen  Abszesse  (Kruse  &  Pas- 
quale)  —  ohne  nachgewiesene  Erreger  und  Eingangspforte  —  sind  in  Ägypten,  wo 
sie  diesen  Namen  erhielten,  sicherlich  nichts  anderes  als  Amöbenabszesse. 

II.  Geschichte. 

A.  Ältere  Zeit. x) 

Im  hippokratischen  Zeitalter  war  der  Abszeß  als  Folge  der  Ruhr  bekannt;  er  winde  mit  dem 
Messer  oder  dem  Glüheisen  breit  gespalten.  Aus  der  verschiedenen  Beschaffenheit  des  Eiters  erschloß 
man  Abkapselung  oder  fortschreitende  Einschmelzung,  damit  günstige  oder  ungünstige  Voraussage. 
Bekannt  waren  das  Vorquellen  der  geschwollenen  Leber,  je  nach  dem  Sitz  des  Abszesses,  in  die  Brust- 
oder in  die  Bauchhöhle  und  die  Durchbräche  (Galen,  Areteus,  Aetius,  Celsus).  Galen  stellte 
bei  einem  bisher  an  Pleuritis  behandelten  Kollegen  noch  vor  dem  Eintritt  in  das  Krankenzimmer 


v)  Ausführliche  Darstellung  bei  Langenbuch,  Bertrand  u.  Fontan. 
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die  richtige  Diagnose,  als  er  einen  Blick  auf  die  Entleerung  tat,  die  gerade  der  Diener  heraustrug! 
Die  arabischen  Ärzte  Hali-Abbas  und  Albucasis  gaben  genaue  Vorschriften  zur  Eröffnung  des 
Abszesses  durch  das  Glüheisen.  Aus  den  folgenden  Jahrhunderten  sind  eher  Rück-  als  Fortschritte 
zu  verzeichnen.  Operiert  wurde  höchstens  bei  bevorstehendem  Durchbruch  (Morgagni,  AmbroIse 
Paree,  Valsalva). 

B.  Neuere  Zeit. 
1.  Ursachenforschung. 

Die  zunehmende  Besiedlung  tropischer  Lander  im  18.  Jahrhundert  brachte  frische  An- 
regungen. Bemerkenswert  sind  die  auf  eigener  Anschauung  aufgebauten  Arbeiten  des  Holländers 
Bontius  und  des  Engländers  Griffith  (1816).  Ätiologisch  wandte  man  sich  allerdings  von  der 
alten,  noch  von  Pringle,  Lind,  Petit  d.  J.  vertretenen  Ruhrlehre  ab.  Unter  dem  Eindruck  des 
heißen  Klimas  und  seiner  Beschwerlichkeiten,  der  ungewohnten  Lebensbedingungen,  der  bald 
schlechten,  bald  übermäßigen  und  üppigen  Ernährung,  des  leicht  einreißenden  Alkoholismus 
sahen  die  Ärzte  in  Indien  und  in  Nordafrika  diese  Schädigungen  als  Ursachen  der  Ruhr  und  einer 
selbständigen  Hepatitis  an.  Für  die  Militärärzte  gesellte  sich  das  Erlebnis  der  furchtbaren  Feld- 
zugsstrapazen hinzu  (Larrey  Ägypten,  Haspel  Oran,  Cambey,  Dutrouleatj,  Roms  Algier). 
Auf  ein  Sumpfgift  führte  Haspel  die  Ruhr,  die  Hepatitis,  die  Zirrhose  und  die  Malaria  zurück. 
Dutrouleau  erkannte,  daß  die  Ruhr  im  Gegensatz  zu  der  an  einem  bestimmten  Platz  haftenden 
Malaria  von  den  Truppen  mitgeschleppt  wurde:  ihm  fiel  auf,  daß  im  Fort  de  France  (Antillen) 
die  Malaria,  in  St.  Pierre,  einem  benachbarten  Platz,  Ruhr  und  Abszeß  wüteten.  Boyle  berichtet, 
daß  Ruhr  und  Abszeß  zu  Cape  Coast  ("Westküste  von  Afrika)  mit  dessen  schlechtem  Trinkwasser 
nie  aufhörten,  in  Sierra  Leone,  wo  das  "Wasser  gut  war,  kaum  vorkamen.  In  Indien  unterschied 
1841  Annesley  zwei  Ruhrformen,  eine  geschwürige  mit  Hepatitis  (hepatic  dysentery)  und  eine 
unkomplizierte  Form  (=  Bazillenruhr).  Er  gibt  dazu  treffliche  Abbildungen.  Bei  29  Abszeßsektionen 
sah  er  23 mal  Darmgeschwüre  oder  -narben,  6 mal  eine  unversehrte  Schleimhaut.  Als  Sohn  des 
humoral-pathologischen  Zeitalters  glaubte  er  an  eine  Umstimmung  der  Körpersäfte,  besonders  der 
Verdauungssäfte  durch  die  klimatischen  Einflüsse  (im  weitesten  Sinne  des  "Wortes)  und  führte  auf 
sie  die  primäre  Hepatitis  und  die  Dyspepsie,  bei  stärkerer  Einwirkung  die  Ruhr  zurück.  Interessant 
ist  seine  weitere  Lehre  einer  Wechselwirkung:  die  Galle  der  entzündeten  Leber  sollte  den  Darm  bis 
zur  Verschwärung  reizen,  andererseits  das  Blut  aus  dem  dyspeptischen  Darm  die  bis  dahin  gesunde 
Leber  in  Entzündung  versetzen.  1815,  in  dem  Jahre,  wo  Virchow  seine  Lehre  von  der  Embolie 
begründete,  stellte  Budd  nach  eigenen  und  älteren  Versuchen  von  Ribbes  und  Cruveilhter  fest, 
daß  Leberentzündungen  und  -abszesse  durch  Einbringung  schädlicher  Stoffe  in  die  Pfortader  er- 
zielt werden  können.  Als  solche  sah  er  für  die  Hepatitis  gasförmige  und  flüssige  Stoffe  aus  dem 
Darmrohr  und  für  den  Abszeß  Eiter  und  Zerfallsprodukte  aus  der  Darmwand  an.  Catteloup  ver- 
mutete einen  bisher  nicht  sichtbaren  Stoff.  Rigler  (1856  Konstantinopel)  sprach  sich  für  unsicht- 
bare Lebewesen  aus  und  kam  damit  der  Wahrheit  am  nächsten!  Diese  Gedanken  setzten  sich  nicht 
durch;  man  vermißte  die  von  den  pyämischen  Abszessen  her  gewohnten  eitrigen  Thromben  i'Bri- 
stowe,  Sachs).  Das  Augenmerk  blieb  auf  das  Klima  gebannt.  Verschiedene  Wege  wurden  aus- 
geklügelt, die  zu  einer  gesteigerten  Empfindlichkeit  der  Drüse  leiten  sollten.  Eine  so  vorbereitete 
Leber  würde  bei  einer  sonst  unbedeutsamen  Schädigung'  abszedieren  (Twixixg.  Axxesley.  More- 
head,  Rons,  Schwalbe,  Sachs,  Kartotjlis,  Tourtülis,  Glogner).  Man  erfand  den  Begriff  der 
aktiven  (alimentären)  Anschoppung,  der  T  r  o  p  e  n  1  e  b  er ,  lud  ian  liver.  Haspel,  Pruner  und  He  ymaxx 
sprachen  von  einer  Akklimatisationshypertrophie  der  Leber.  Die  vielseitigen  Erklärungsversuche 
dieses  hypothetischen  Zustande?  sind  sämtlich  zusammengebrochen,  und  die  gewebliche  Unter- 
suchung von  Abszeßlebern  hat  nichts  zutage  gefördert,  was  als  Tropenleber  gedeutet  werden  könnte 
(s.  neuerdings  Gerlach).  Den  Pathologen  ist  eine  chronische  aktive  Hyperämie  unbekannt  (außer 
bei  Plethora  und  gewissen  Infektionskrankheiten).  Von  den  Klinikern  wird  sie  angezweifelt  oder 
abgelehnt.  Nur  wenige  wie  Umber.  Manson,  Scheube  halten  an  ihr  fest.  Planmäßige  Beobachtungen 
der  Urobilinurie  haben  mich  zu  der  Überzeugung  gebracht,  daß  es  eine  rein  klimatische  Tropeideber 
nicht  gibt,  daß  die  Leberschwellungen  in  den  Tropen  entweder  tropeninfektiöser  Natur  sind,  oder 
dieselben  Ursachen  haben  wie  in  dem  gemäßigten  Klima  (Fettleber,  Stauunesleber.  Zirrhose,  Sy- 
philis u,  ä.). 

Das  seit  Warixg  (1854)  angesammelte  Material  erwies  indessen  immer  eindringlicher  die 
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Häufigkeit  des  Abszesses  bei  geschwüriger  Euhr  (Fa yrer,  Hirsch,  Kartoulis,  Manson  35  %  bei 
465,  Okintschewitsch,  Baku  40%  bei  945  Sektionen,  Whitmore,  Mac  Callum,  Councilman  & 
Lafleur  nach  Tabellen  aus  Indien  und  Algier  in  20%  bei  2430  Ruhrleichen)  und  der  Ruhrgeschwüre 
bei  Abszeß  (Haspel,  Catteloup  65  %,  Kelsch  &  Kiener  85  %,  Kartoulis,  Edwards  &  Waterman, 
Zancarol);  in  neuerer  Zeit  kamen  Sambuc  auf  64,  Smith  auf  84,  Woljanski  (Odessa)  auf  93, 
Musgrave  auf  95  und  Rogers  auf  98  positive  krankengeschichtliche,  klinische  und  autoptische 
Befunde.  Öfters  wurde  das  Darmleiden  erst  bei  der  Sektion  entdeckt  (Waring,  Dicktnson  1862, 
Moxon  1878,  Murchison  1868,  Loison,  Rogers  ;  W.  Fischer  1922 :  zarte  strahlige  Narben  im  Kolon). 
Selten  erwies  sich  die  Sshleimhaut  ganz  unversehrt  (Murchison,  Laveran  1890,  Buxton  1899, 
Rogers  —  auch  nach  sicherer  Ruhr  — ,  Huebschmann  1915,  Stout  &  Fenwick  1918). 

Die  Entdeckung  der  Krankheitserreger  ist  an  deutsche  Namen  geknüpft  (Lambl  in  Prag, 
Loesch  in  Eichwald's  Klinik  in  St.  Petersburg  —  Tierversuche  blieben  erfolglos!  1873/74).  1883 
wies  R.  Koch  in  Ägypten  bei  Sektionen  im  Grunde  der  Darmgeschwüre  und  in  2  von  4  Leberabszessen 
Amöben  nach;  von  ihm  angeregt  stellte  Kartoulis  (1887,  griech.  Krankenhaus,  Alexandrien) 
weitere  Untersuchungen  an:  er  fand  sie  in  20  Abszessen  regelmäßig.  Auf  Grund  von  Virulenzprü- 
fungen am  Katzendarm  erklärte  er  sie  für  die  En-eger  der  Ruhr,  forderte  aber  für  die  Abszedierung 
die  Mitwirkung  von  Bxkterien.  Unter  langen  Kämpfen  setzte  sich  die  Unterscheidung  zweier  Ruhr- 
arten durch,  der  Bizillenruhr  und  der  mit  Leberabszeß  einhergehenden  Amöbenenteritis;  All- 
gemeinbesitz wurde  sie  durch  die  Arbeiten  Schaudinn's  über  die  Amoeba  histolylica  (1903). 

Die  grundlegenden  klinischen,  parasitologischen  und  Organuntersuchungen  verdanken  wir 
amerikanischen  Gelehrten,  neben  Osler  (1890)  Councilman  &  Lafleur  (1891).  Eine  wichtige  Einzel- 
beobachtung brachte  1892  Nasse.  Bai  einem  Ruhrkranken  aus  Nordamerika  verwandelte  sich  die 
Operationswunde  des  Leberabszesses  in  ein  jauchendes  Geschwür.  Die  Sektion  ergab  Amöben  in 
den  Darmgeschwüren,  im  Lebereiter  und  in  dem  „nosokomialen"  Geschwür.  Die  Amöbenbefunde 
in  der  Leber  bestätigten  Kruse  &  PASQUALE-Alexandrien,  Kieffer  und  Mac  ÜALLUM-Nordamerika, 
KuENEN-Holländisch  Indien,  MusGRAVE-Manila,  MARCHOux-Indochina,  RoGERS-Kalkutta  und  viele 
mit  kleinerem  Material  arbeitendb  Ärzte.  Dabei  zeigte  sich,  daß  der  Eiter  bei  der  Punktion  oder 
Operation  anfänglich  oft  frei  von  Amöben  ist,  daß  sie  aber  in  Ausschabsein  der  Abszeßwand  und  nach 
einigen  Tagen  in  dem  Sekret  nachgewiesen  werden  können.  Auf  dieser  Erfahrung  fußend  hatte 
Rogers  bei  86  von  87  Abszessen  positive  Befunde.  Auch  traf  man  die  Parasiten  bei  Durchbruch  des 
Leberabszesses  in  den  Bronchialbaum  im  Auswurf,  ferner  im  Rippenfelleiter  sowie  in  den  Lungen-, 
Gehirn-  und  Milzabszessen. 

Die  Blütezeit  der  Bakteriologie  traute  mit  Baumgarten  und  Schuberg  den  Amöben  die 
Zerstörung  lebenden  Gewebes  nicht  zu  (wie  noch  1900  Beyfuss).  Man  suchte  weiter  nach  Bakterien 
und  fand  bald  häufiger,  bald  seltener  verschiedene  Arten,  oft  nebeneinander.  In  511  Fällen  der 
Literatur  seit  Kartulis  ist  der  Eiter  295 mal  steril,  216  mal  keimhaltig  angegeben.  Die  Keimfreiheit 
wollte  man  durch  nachträgliche  Vernichtung  der  Bakterien  durch  die  Galle  (Laveran),  durch  ihre 
eigenen  Gifte  (Plante),  oder  durch  die  Leberzellen  erklären.  In  neuerer  Zeit  haben  sich  die  frischen 
Leberherde  regelmäßig  als  bakterienfrei  und  —  an  Serienschnitten  —  als  amöbenhaltig  erwiesen. 
Dies  gilt  auch  im  allgemeinen  für  die  Abszesse;  bei  dem  —  seltenen  —  Bakteriengehalt  spielen 
vielleicht  die  Amöben  die  Rolle  von  Transporttieren,  die  ihnen  bereits  Kartoulis,  Janowski,  We- 
sener, Döflein,  Graham,  Blanchard,  Stengel  (Lit.  bei  Broi'do),  neuerdings  Valassopoulo 
zuschreiben.  In  experimenteller  Beziehung  sind  die  beiden  Berliner  Laboratoriumsinfektionen 
(Löhlein  1914)  entscheidend:  zwei  Ärzte  erkrankten  nach  der  Untersuchung  von  amöbenhaltigem, 
bakterienfreien  Lebereiter  an  echter  Amöbenruhr;  eine  anderweitige  Ansteckungsquelle  war  aus- 
zusehließen. Auf  die  älteren  Versuche  an  Katzen  mit  amöbenhaltigem  Stuhl  (Marchoux,  Wenyon) 
und  mit  bakterienfreiem  Amöbeneiter  (Kruse  &  Pasquale)  sei  hier  nur  hingewiesen. 

2.  Diagnose. 

Die  Fortschritte  der  letzten  2  Jahrzehnte  verdanken  wir  hauptsächlich  der  Mikroskopie 
und  den  RöNTGEX-Strahlen.  Das  Mikroskop  zeigt  oft  im  frischen  Darmschleim  oder  im  gefärbten 
Präparat  auch  des  normal  aussehenden  Stuhls  die  Amöben  (s.  Rüge).  Dem  Blutbilde  entnehmen  wir 
wertvolle  Anhaltspunkte.  1901  entdeckte  Champonniere  mit  dem  Röntgen-  Schirm  bei  einem  Kranken 
unklarer  Diagnose  einen  Abszeß,  der  erfolgreich  operiert  wurde.  Seitdem  haben  besonders  Loison, 
Beclere  und  Reinhard  die  Methode  ausgebaut.  Überall,  wo  es  RöNTGEN-Apparate  gibt,  lernte  man 
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ihre  Wichtigkeit  schätzen;  sie  sind,  wie  auf  anderen  Gebieten  der  Diagnostik,  so  auch  für  den  Nach" 
■weis  mancher  Abszesse  unentbehrlich  geworden.  Durch  Einführung  von  Luft  in  die  Bauchhöhle 
(1913)  lernte  man  die  Leber  so  vollkommen  darzustellen,  daß  auch  die  geringsten  Unebenheiten  ihrer 
Oberfläche  wie  an  einem  Schattenriß  sichtbar  werden.  So  konnte  Heymann  (Hanoi)  einen  nuß- 
großen Eiterherd  an  der  rechten  Kante  der  Leber  auffinden  und  operativer  Heilung  zuführen.  Be- 
denken bestehen  allerdings  bei  heruntergekommenen  Kranken  sowie  bezüglich  der  Zerstörung  von 
Verklebungen.  Ein  wichtiges  Hilfsmittel  erstand  —  neben  den  weniger  brauchbaren  anderweitigen 
Funktionsprüfungen  der  Leber  —  in  der  Urobilinurie  (Justi  1912). 

3.  Behandlung. 

a)  Altere  medizinische  Verfahren. 

Neben  Ableitungen  auf  den  Darm,  grauer  Salbe,  Aderlässen  spielte  eine  Zeitlang  Kalomel  eine 
Rolle  (Näheres  bei  Helfft).  Günstige  Erfolge  wurden  immer  wieder  von  der  Brechwurzel  gesehen, 
die  vor  Klärung  der  Ätiologie  allerdings  als  unzuverlässig  gelten  mußte.  Nur  wenige  haben  an  ihrer 
Heilkraft  unbeirrt  festgehalten  wie  z.  B.  Manson. 

b)  Operationen. 

Todesfälle  bei  Übertritt  von  septischem  Eiter  in  die  Bauchhöhle  gaben  Veranlassung,  die  von 
Petit  und  seinen  Zeitgenossen  (Acad.  R,  de  Medicine  1769 — 1778)  geübte  offene  Operation  zugunsten 
eines  Ätzverfahrens  aufzugeben  (Boxtius,  Betraxdi1775,  Recamier,  im  19.  Jahrhundert  Graves, 
Hardy,  Duc  1881).  Die  schmerzhafte  Prozedur  zog  sich  oft  über  Wochen  hin,  und  die  Kranken 
starben,  ehe  der  Abszeß  endlich  aufbrach.  BeGUiN,  Chassaigxac  und  Vidal  de  Cessis  nahmen 
deshalb  den  Troikar  oder  das  Messer  zu  Hilfe.  Noch  1890  brannte  Chauvel  mit  dem  Thermokauter 
Löcher  in  die  Lebergegend  in  der  Erwartung,  daß  der  Eiter  sich  durch  eines  derselben  herausbe- 
mühen werde. 

Die  therapeutische  Kapillarpunktion,  zuerst  von  Vogel  und  B.  Bell  angegeben,  von 
Murre  y  (1839)  in  Indien  eingeführt,  bestand  in  dem  Einstoßen  einer  Nadel  durch  die  Haut  oder  von 
einem  kleinen  Einschnitt  aus  und  Absaugen  durch  den  Aspirator  (Saugnapf  de  CASTRO-Ägypten), 
Verband.  Die  ältere  Literatur  (s.  Laxgenbuch)  berichtet  über  Heilungen  durch  ein-  oder  mehr- 
fache Punktionen,  aber  auch  über  zahlreiche  Todesfälle  (C.  Heinemann,  Johnston,  Zaxcarol80 — 90  °0 
Sterblichkeit).  Catteloup  punktierte  einen  Kranken  vergeblich  24mal.  Sistach  spritzte  1868  nach 
der  Punktion  Jodtinktur  ein.  Die  Amöbengiftigkeit  von  Chininlösungen  (Loesch),  besonders  des 
Emetins  haben  der  Punktion  wieder  Eingang  verschafft.  Die  Punktion  mit  dem  Troikar  nach 
Jimexez  und  seinem  Schüler  Ramirez  zeitigte  eine  Sterblichkeit  von  wenigstens  82  °0. 

Dauernden  Abfluß  will  dem  Eiter  die  Punktionsdrainage  verschaffen.  Cambey,  der 
Erfinder  des  Verfahrens  (1847),  legte  bei  tiefen  Abszessen  die  Leber  frei  und  stach  dann  den  Troikar 
ein,  an  den  sich  ein  Schlauch  anschließt,  der  in  ein  am  Boden  stehendes  Gefäß  eintaucht.  Später 
machte  man  den  Einstich  durch  die  Haut  oder  von  einem  kleinen  Schnitt  aus.  Murray  ließ  den 
Troikar  einige  Tage  liegen  und  ersetzte  ihn  dann  durch  ein  Gummirohr.  Bei  der  Methode  von  Manson 
wird  —  wenn  erforderlich  nach  Wegnahme  eines  kleinen  Rippenstückes  —  durch  den  eingestochenen 
Troikar  ein  über  ein  Stilett  gespannter  Schlauch  eingeschoben.  Dieser  Kunstgriff  gelingt  fast 
niemals  glatt;  es  ist  ein  unchirurgisches  Verfahren,  dem  mancher  Todesfall  zur  Last  fällt  (Müller, 
Caxtlie,  Smits).  Auf  die  serösen  Höhlen  wird  keine  Rücksicht  genommen.  Unter  den  älteren 
Ärzten,  besonders  in  Ägypten,  war  die  Punktionsdränage  sehr  im  Schwung  (de  Castro).  Die 
Sterblichkeit  betrug  bei  Voroxoff60,  Zaxcarol  80,  Dabxey  60  %.  Johxstox  verlor  von  12  Kranken 
10,  Sachs  von  21  13.  In  Deutschland  sahen  Helm.  Renvers  und  Israel  Erfolge.  Besonders  seit 
dem  Aufkommen  der  Emetinbehandlung  ist  die  Methode  bei  den  englischen  Ärzten  geschätzt 
(Caxtlie,  Goodlee,  Rogers,  Sanders,  Maxsox-Bahr). 

Die  Antisepsis  brachte  die  offene  Operation  wieder  zu  Ehren  und  zwar  zuerst  in  Shanghai 
(Ralfe,  Dixox,  Huxter,  Hexderson  1877/78),  dann  in  Alexandrien  i Zaxcarol  187S.  der  alle 
Schnitte  mit  dem  Thermokauter  machte).  Ayme  beschrieb  1880  als  erster  geheilter  Patient  von 
Strome yer-Little  dessen  Rapidmethode  (=  einzeitige  Methode).  Schichtweise  wurde  entlang  der 
Punktionsnadel  auf  die  Leber  eingedrungen  —  ohne  Rücksicht  auf  die  serösen  Höhlen,  der  Abszeß 
mit  der  Kornzange  eröffnet,  die  Höhle  mit  Karbolwasser  gespült,  dräniert  und  ein  Karbolverband 
angelegt.    In  England  und  Frankreich  fand  die  Operation  rasch  Anhänger  il.it.  bei  Leblond    und 
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Mabboux,  246  Operationen  mit  73%  Heilungen).  Eintritt  von  Eiter  in  die  Bauchhöhle  erwies  sich 
oft  als  belanglos;  jedoch  häuften  sich  Todesfälle  an  Bauchfellentzündung  und  Verletzungen  der 
Pleura  (Defontaine,  Ramonet,  Villemin  (Veron),  Macleod,  Peyrot,  Bouilly).  Maßgebend 
für  die  moderne  Operation  des  Abszesses  wurde  die  transpleurale  Methode  Israel's  (Rippen- 
resektion mit  Vernähung  der  Pleurablätter)  zur  Versorgung  des  Echinokokkus.  Gulliver,  Thornton, 
Terrier,  Pantaloni,  Mac  Dill,  Jabouly,  Mantez  (beide  bei  Leblond),  Bramwell,  Stiles 
nahmen  das  Verfahren  für  den  Abszeß  auf.  Beim  Eingehen  durch  die  freie  Bauchhöhle  empfahlen 
der  Amerikaner  Horner  1834  (s.  Dabney),  Ransohoff,  Pantaloni,  Forgue  &  Reclus,  Ponzet 
(Flandin),  die  Leber  an  die  Bauchwand  anzuheften.  Körte  näht  nur,  wenn  eine  nachträgliche 
Verschiebung  der  Leber  zu  befürchten  ist.  Da  die  Fäden  leicht  durchschneiden  und  unangenehme 
Blutungen  entstehen  (0.  Müller),  entleerten  Robson,  Walther,  Willard  (Mayo)  den  Eiter  und 
machten  dann  die  Naht. 

Fontan's  Ausschabung  der  Höhle  erwies  sich  als  überflüssig,  ja  schädlich  (Pozzi,  Segond, 
Monod,  Defontaine,  Göbel).  Farganol  und  Bressot  sahen  Blutungen,  Bresson  bedenklichen, 
ja  tödlichen  Gallenfluß.  Die  Absicht  Fontan's,  die  Abszeßmembran  unschädlich  zu  machen,  wird 
durch  das  Emetin  erreicht.  Cotte  &  Chifoliau  erzielten  in  der  Emetinära  nach  Reinigung  der 
freigelegten  Eiterhöhle  und  Nahtverschluß  bis  auf  eine  feine  Dränöffnung  eine  primäre  Verheilung. 

Im  allgemeinen  blieb  die  Statistik  unerfreulich,  die  Sterbeziffer  zu  hoch  (Voronoff  40, 
Zancarol  49,  Dabnev  27,  Laferrere  30,  Martin-Cambodge  63,  GAiDE-Tonkin  33,  Thompson  29, 
Mebane  33,  Charles  in  der  Privatpraxis  20,  im  Hospital  38%  Todesfälle). 

c)  Die  Emetinbehandlung 
hat  die  Prognose  des  Abszesses  vollkommen  umgewandelt  und  die  Behandlung  in  neue  Bahnen  ge- 
leitet. An  großen  Beobachtungsreihen  zeigte  sich,  daß  bei  Ruhrkranken  die  Hepatitis  verhütet,  eine 
beginnende  Leberentzündung  geheilt  und  der  fertige  Herd,  Eiter  und  Abszeßmembran  entkeimt 
wurden;  hoffnungslos  Kranke  konnten  gerettet  werden.  Die  alkaloidspeichernde  Leber  erwies 
sich  günstiger  gestellt,  als  der  Darm,  weil  in  ihr  die  emetinfesten  Zysten  nur  ausnahmsweise  vor- 
kommen (wie  bei  Landouzy  &  Debre,  Panayotatou,  Bouchut  &  Morenas)  und  Bakterien  kaum 
eine  Rolle  spielen.  Gelegentlich  versagte  das  Emetin.  So  fand  Low  nach  ausgiebiger  Emetinbe- 
handlung bei  einer  Sektion  massenhaft  lebendige  Amöben  in  der  Abszeßmembran  (emetinfeste 
Stämme  M.  Mayer).  Die  Gehirnabszesse  sprachen  auf  das  Mittel  nicht  an.  Für  den  Darm  blieb  die 
Sterilisatio  magna  aus,  wie  schon  aus  der  Rückkehr  zu  der  Droge  selber  und  dem  fortgesetzten  Suchen 
nach  anderen  Medikamenten  hervorgeht.  Die  Amöbenenteritis  neigt  entschieden  zur  Einnistung; 
meist  glimmt  die  Infektion  im  Darmrohr  weiter  und  gefährdet  dauernd  die  Leber. 

Allgemein  bestätigt  wird  das  Absinken  der  Hepatitiskurve  bei  den  emetinbehandelten  Ruhr- 
kranken (FiscHER-Schanghai,  THOMSON-Kairo,  Bello  &  Sanchez,  JELAMBi-Venezuela,  Ludlow- 
Korea,  Mante,  Hurst,  Labbe,  RavAUT  &  Kronulitzki,  Tuffier,  Legrand,  Fiessinger  &  Leroy, 
Bloch  &  MATTEi-Frankreich).  Rogers  erlebte  bei  800  Ruhrfällen  keine  Hepatitis  mehr  und  im 
griechischen  Krankenhause  in  Kairo  ging  die  jährliche  Operationszahl  von  20—30  auf  3 — 4  zurück. 
Das  gleiche  berichtet  Razetti  aus  Caracas.  Ebenso  erfreulich  war  die  Ausheilung  der  nicht  eitrigen 
Hepatitis  (Rogers,  Brocq  &  Auge,  Talbot),  wobei  das  Emetin  längere  Zeit  gegeben  werden  muß 
(Delille). 

Bezüglich  der  Behandlung  des  Abszesses  gehen  die  Ansichten  weit  auseinander.  Rogers 
verwirft  die  offene  Operation;  er  berechnet  aus  Statistiken  Indiens  und  Mesopotamiens  eine 
operative  Sterblichkeit  von  56,8%  bei  2661  Abszessen,  die  er  nicht  etwa  auf  ungleichmäßige,  zum 
größten  Teil  mangelhafte  Technik,  sondern  auf  unvermeidbare  Infektionen  durch  eitererregende 
Keime,  mit  denen  die  Tropenluft  geschwängert  sein  soll,  bezieht.  Er  wünscht  die  einfache  Punktion 
oder  höchstens  die  Punktionsdränage  verbunden  mit  allgemeiner  und  örtlicher  spezifischer  Behand- 
lung. Er  hatte  von  1904—07  eine  Sterblichkeit  von  14,4%;  in  London  wurden  15  Kranke  hinter- 
einander in  durchschnittlich  30  Tagen  geheilt  (Manson-Bahr).  Thurston,  der  zuerst  die  Gedanken 
des  Pathologen  Rogers  in  die  Tat  umsetzte,  ging  soweit,  daß  er  in  einem  Falle  7mal  punktierte, 
wobei  einmal  2,8,  im  ganzen  11,3 1  abgelassen  wurden;  der  Kranke  starb.  Carnot  punktierte  lömal. 
Wenn  Rogers  bei  der  Sektion  eines  vor  Jahresfrist  „geheilten"  Inders  eine  große  Höhle  mit 
steriler  Flüssigkeit  fand  —  ein  seitdem  öfters  berichtetes  Ergebnis  — ,  so  ist  dies  eine  Scheinheilung 
(fausse  guerison  Dopter,  FRANgoxj.  Andererseits  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  die  Erweichungs- 
masse  weitgehend  resorbiert  werden  kann,  wie  z.  B.  aus  der  Arbeit  von  Fry  zu  ersehen  ist. 
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Aus  der  nahezu  unübersehbaren  Literatur  geht  hervor,  daß  Abszesse  durch  Punktion  und 
Emetin  ausheilen  können.  Dabei  ist  hinter  kurzfristige  Beobachtungen  ein  großes  Fragezeichen 
zu  setzen  (M.  Mayer).  Es  gibt  zudem  emetinfeste  Fälle  (Low,  Leveque  &  Sieur,  Bloch, 
Job  &  Spick,  Fiessinger  &  Begue,  Boeri,  Carter),  und  schließlich  kann  man  bei  misch- 
infizierten, sowie  bei  alten  sterilen  Abszessen  vom  Emetin  natürlich  nichts  erwarten.  Die  mit 
dem  neuen  Yatren  bei  Amöbenruhr  erzielten  Erfolge  lassen  auch  für  die  Abszeßbehandlung 
Günstiges  erwarten  (Vgl.  Buge  S.   245  dieses  Bandes). 

Berichte,  nach  denen  man  ohne  Punktion,  mit  Emetin  allein  auskam,  lieferten  Bell, 
Mallannah,  Roux  &  Tribondeau,  Castigliola,  Janelli,  Renon  &  Blamoutier,  Manini,  Le- 
porte  &  Rogues,  Escomel,  Chauffard  &  Francon,  Panayotatou,  Lenoble  &  Jegat,  jSovaes, 
Auge  &  Brocq,  A.  Delille,  Paisseau  &  Lemaire,  Gros  &  de  Teyssier,  Mattet,  Ravaut,  Francon, 
Castaigne,  Oddo  &  Periot,  Etienne  &  Benech,  Achard,  Paisseau  &  Hutlnel,  Gaultier, 
Hornus,  Chaput,  Bonnamour  &  Haour,  Michel,  Silhol,  Bossy,  Arnaud,  Carles,  Castaignac  & 
Francon,  Morin,  Laporte  &  Roques,  Chauvin,  Galmozzi,  Eschbach,  Fiessinger,  Rogers, 
Ciotola,  Marinis,  Hodson,  Leonard,  Johnson,  Fatzi,  Fry.  Pontano  meint,  daß  die  Abszesse 
wie  Gummen  unter  der  spezifischen  Behandlung  schwinden,  und  daß  die  chirurgische  Behandlung 
abgetan  sei.  Heilungen  durch  Punktion  und  Emetin  parenteral  sahen  Couteaud,  Maxini, 
Francon,  Gaide  &  Mouzels,  Chauffard,  d'AspREs,  Dopter,  Rouget,  Cros  &  Teyssier,  Talbot, 
Bonnefey  &  Maille,  P.-L.  Marie,  Galmozzi,  Fiessinger,  Begue,  Easmon,  Mebane,  Kewman, 
Nott,  Scanda,  Rouget,  Marotta.  Außerdem  vorgenommene  Füllungen  dei  Höhle  mit  Emetin- 
lösung  (Rogers,  Baur  &  Plisson.  Valence,  Fiessinger  &  Begue,  Carnot,  Mac  Arthur,  Lafont 
&  Cadet,  Auge  &  Brocq,  Hurst,  Job  &  Spick,  Reinhold,  Guibal,  Lopez,  de  Bellard),  mit 
Ipekakuanhaaufguß  ((Couteaud,  Betts)  oder  Fluidextrakt  (Mebane),  mit  Cbininlösung  (Rogebs, 
Härle),  DAKiN'scher  Lösung  (Ying)  sollten  die  Erfolge  noch  veibessern.  D'Aspres  und  Dopter 
benutzten  den  Troikar,  wozu  auch  Manson-Bahr  bei  zu  dickem  Eiter  rät. 

Auf  der  anderen  Seite  wird  an  der  breiten  Eröffnung  festgehalten  (Smits,  Duckworth, 
Simoncelli,  Odriozola,  Elliot,  Bressot).  Dumas,  Mebane,  Panayotatou  mußten  sich  nach- 
träglich zur  offenen  Operation  entschließen.  Ähnlich  Pannet,  Candler,  Bello  &  Sanchez,  Job  & 
Spick,  Gilman,  Ludlow.  In  je  einem  Falle  von  Dopter  &  Pauron  und  von  Hodson  erfolgte  die 
Heilung  schließlich  durch  Perforation  in  den  Darm  bzw.  in  den  Bronchus.  Eine  vermittelnde  An- 
schauung vertreten  Mebane,  Enneking,  Gilman,  Hodson;  man  soll  zunächst  mit  Emetin  auszu- 
kommen versuchen,  sonst  aber  je  nach  der  Schwere  des  Falles  einen  kleineren  oder  größeren  Eingriff 
vornehmen.  Ludlow  aspirierte  bei  2  Kranken  200  und  300  ccm  und  entleerte  dann  bei  der  Operation 
2000  und  1000  ccm  dickflüssigen  Eiter.  Reinhold  (Gallipoli)  behält  die  offene  Operation  im 
wesentlichen  für  mischinfizierte  (wie  auch  Piccoli)  und  Abszesse  im  linken  Lappen  vor,  Neligan 
für  das  Gebiet  des  Epigastriums  und  Hypochondriums,  falls  Verwachsungen  nicht  sicher  voraus- 
zusehen sind.  Nach  der  Operation  des  Abszesses  zeigte  sich  der  günstige  Einfluß  des  Emetins 
in  der  Umwandlung  des  Eiters  in  eine  milchkaffeeartige  Flüssigkeit  entsprechend  dem  Inhalt  alter 
„toter"  Abszesse  (Chauffard,  Morestin),  durch  das  rasche  Versiechen  der  Absonderung  (Dopter 
in  2  Tagen)  und  die  schnelle  Ausfüllung  der  Höhle  mit  Granulationen  (Chauffard,  Harrison, 
Rosier,  M.  Mayer). 

Bei  Durchbrüchen  in  den  Bronchus  bewirkte  es  auch  in  hoffnungslosen  Fällen  Beendigung 
des  Auswurfs  (Chauffard,  Dumas,  Noronha,  Porter,  Tuffier,  Hodson,  Sanchez),  Abfall  der 
Leukozytose  und  Aufhellung  vor  dem  RöNTGEN-Schirm  (Chauffard);  doch  kamen  auch  Mißerfolge 
vor  trotz  Vernichtung  der  Amöben  (derselbe,  Razetti).  Amöbenbronchitis  und  Lungenabszesse 
antworteten  günstig  auf  das  Emetin  (s.  Abb.  123  und  124);  anatomisch  erklärt  sich  dies  durch  die 
Elastizität  des  Gewebes  und  den  leichten  Abfluß  durch  den  Bronchialbaum.  Ein  Empyem  konnte 
durch  wiederholte  Punktionen  geheilt  werden.  Bei  den  Gehirnabszessen  waren  die  Resultate  bisher 
negativ. 

III.  Allgemeines  über  das  Vorkommen  des  Abszesses. 
A.  Häufigkeit  der  verschiedenen  Arten  von  Lebereiterungen. 

Hiervon  gibt  eine  Zusammenstellung  von  Edwards  &  Waterman  ein  ungefähres 
Bild.  Sie  fanden  unter  669  Abszessen  der  Literatur  524  bei  Ruhr,  3S  nach  Verletzungen, 
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23  pyämische  und  18  nach  Blinddarmentzündung.  Die  übrigen  verteilten  sich  auf 
Geschwüre  im  Magendarrn,  auf  Askariden  und  Fortleitungen  von  benachbarten 
Organen. 

B.  Klima. 

In  der  gemäßigten  Zone  kommt  es  bei  vorhandener  Infektionsmöglichkeit 
weniger  häufig  zu  Ruhr  und  zu  Hepatitis,  als  in  den  echten  Ruhrländern. 

In  den  letzten  Jahren  sind  in  England  (Bayliss,  Mackinnon,  Matthews,  York),  in  Frank- 
reich (Eavaut)  und  in  Nordamerika  (Sanford,  Stiles,  Kofoid,  Dowling,  Yeomans  bei  Wright) 
Zystenträger  in  ungeahnter  Häufigkeit  aufgefunden  worden.  Nach  Dowling  &  Wright  kränkeln 
diese  an  allgemeinen  nervösen  Beschwerden  und  versehiedengradiger  Erschöpfung.  In  Deutschland 
sahen  Bach  und  Kiefer  mit  6,5%  die  höchste  Zahl  von  Zysten,  die  dem  Aussehen  nach  mit  der 
Histolytika  übereinstimmen.  Die  3  Fälle  von  Hage  waren  wohl  importiert.  Fischer  nimmt  ein- 
heimische Stämme  an.  Nöller  spricht  sich  sehr  zurückhaltend  über  die  Natur  der  Zysten  aus. 
Da  die  Zystenträger  nicht  darmkrank  sind,  kommen  2  Möglichkeiten  in  Betracht :  entweder  handelt 
es  sich  um  weniger  giftige  Parasiten  oder  um  eine  völlige  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe,  wie  es 
Cezlkas  für  Griechenland  ausspricht.  Solange  Versuche  über  die  Virulenz  der  Amöben  fehlen, 
ist  diese  Frage  nicht  spruchreif;  wir  gehen  vorläufig  richtiger,  wenn  wir  eine  harmlose  Abart  an- 
nehmen. Denn  wenn  nach  Yeomans,  Dobell  und  Harvey  10%  aller  Menschen  sämtlicher  Zonen 
die  Entamoeba  histolytica  beherbergen,  so  kann  man  sich  kaum  auf  die  Festigkeit  der  Darmschleim- 
haut berufen,  da  diese  gelegentlich  unter  jedem  Himmelsstrich  durch  Dyspepsien  durchbrochen 
wird.  Die  gehäuften  Erkrankungen  in  den  französischen  Schützengräben  (Moreau,  Fuchs  & 
Bouchet,  Rathery  &  Bich,  Morin)  sprechen  für  die  besondere  Natur  der  durch  die  Kolonial- 
truppen eingeschleppten  Amöben. 

C.  Geographische  Verbreitung. 

Zufähige  Übertragungen  —  Smith  beschreibt  z.  B.  1922  aus  England  einen  Abszeß  bei  der 
Frau  eines  aus  dem  Feldzuge  ruhrkrank  zurückgekehrten  Soldaten  —  sowie  die  Abszesse  bei  Über- 
seern  (Melchior  Dänemark,  Leblond  Fall  1  Lissabon,  Landouzy  Nordfrankreich,  Cezikas  Griechen- 
land: ägyptische  Ruhrfälle)  kommen  hier  nicht  in  Betracht. 

Europa:  Spanien  (Menezes),  hauptsächlich  das  Flußtal  des  Guadalquivir.  Schweiz  (2  Fälle 
in  Genf  Girard).  Italien  und  die  vorgelagerten  Inseln:  Sizilien  (Carbonaro),  Sardinien  (Boeri), 
Korsika  (Dupla).  Malta  (Debono).  Während  des  Feldzuges  Gallipoli  (Reinhold),  Saloniki  (Phear). 
Herzegowina  (Kobler).  Dalmatien  (Pimser).  Wien  und  Graz  (Manner,  Cahen).  Die  Niederungen 
Ungarns  und  Rumäniens  (Gluck,  Babes  &  Zigura).  Baku(MuEHLMANN,  Okintschewitsch,  Wol- 
janski,  Lortkipanidze).  Tiflis,  hier  eingeschleppt  durch  Karawanen  aus  Persien,  Mesopotamien, 
Palästina  (Wirsaladze,  Vichrew).  Holland  (2  Fälle  Enneking,  van  der  Hoeven).  In  größerer 
Zahl  sind  Abszesse  bekannt  geworden  aus  England  (Waring,  Musser,  Soundby&  Miller,  Basset- 
Smith,  J.  Smith)  und,  besonders  seit  dem  Weltkriege  aus  Frankreich  (Peyrot,  Boutier,  Pantaloni, 
Debre,  Flandin,  Caussade  &  Joltrain,  Laveran  —  beide  aus  Paris  — ,  Morestin,  Paviot  & 
Garrin,  Ravaut  &  Charpin,  Kronulitzki,  Brocq  &  Auge,  Bervarit  &  Charpin,  Rist  &  Roger, 
Rolland,  Rathery  &  Bisch,  Cade  &  Vaucher,  Lian  &  Lyon-Caex,  Rives  &  Huet,  Ameuille  & 
Tillaye,  Bloch,  Fiessinger  &  Leroy,  Fuchs  &  Bouchet,  Carin  &  Lepine;  ältere  Fälle  s.  bei 
Langenbuch).  Schon  Bobilhier  nahm  neben  der  eingeschleppten  eine  einheimische,  vielleicht 
früher  aus  den  Kolonien  verpflanzte  Form  an;  zweifellos  hat  sich  die  Amöbe  seit  dem  Weltkrieg  in 
Frankreich  eingenistet. 

Amerika:  Vereinzeltes  Vorkommen  in  Nordamerika  (Fall  Nasse,  Michigan  Chandler, 
Dock,  New  York  Harvie  &  Carey,  Jacoby,  Libman,  Washington  Webb,  Südstaaten  King, 
New  Orleans  Elliot,  Eustin,  Simon,  Virginia  Woodward,  Hovard  &  Hoover,  Kalifornien 
Gilman,  Connecticut  Lear  &  Merrill).  In  Seattle  kam  es  zu  einer  Endemie,  Einschleppung  wohl 
durch  Ostasiaten.  Hauptvorkommen  in  Mittelamerika:  an  den  Gestaden  des  südlichen  Mexikos 
und  in  seiner  Hauptstadt  Mejca,  Panama  (Mebane).  Antillen,  besonders  Martinique.  Südamerika: 
die  bekanntesten  Herde  sind  die  Waldgegenden  und  die  Küsten  Perus,  Venezuela,  Cayenne,  Guyana 
(Laugier),  Brasilien  und  Chile.  In  einem  Orte  Venezuelas  waren  früher  50%  aller  Todesfälle  durch 
Leberabszeß  bedingt. 
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Asien:  Palästina  (Cropper,  Grussendorf,  Saad).  Syrien  (Schiff,  Cazanove).  Mesopo- 
tamien (Külz).  Gestade  des  Roten  Meeres.  Ostindien:  besonders  Bombay,  Bengalen,  Madras,  Kal- 
kutta. Ceylon,  Birman,  Singapore,  Holländisch  Indien,  Philippinen.  In  Süd-  und  Mittelchina  die 
alluvialen  Niederungen  des  Menan  (Bangkok),  des  Mekong  (Saigon),  des  Perlflusses  (Kanton),  des 
Jangtzes  (Schanghai).  Von  dem  felsigen  Hongkong  und  seiner  Nachbarschaft  sind  nur  wenige 
Fälle  bekannt.     In  Nordchina  und  in  Japan  versprengtes  Vorkommen.     Korea  (Ludlow). 

Australien:  Der  Norden  und  Neukaledonien. 

Afrika:  Im  Norden,  von  Marokko  (neuere  Berichte:  Lafille,  Job  &  Spick,  Ravaut  & 
Charpin,  Paisseau  &  Hutinel)  bis  nach  Ägypten  hin,  besonders  die  Küstenstriche  von  Algier,  die 
Sumpfgegenden  zwischen  den  beiden  Atlasketten,  Oran,  Port  Said  und  das  klassische  Alexandrien. 
Im  tropischen  Afrika  sind  Oberägypten  und  Abessinien  schwer  heimgesucht.  Im  Senegaltal  sah 
Duchatelier  ein  Viertel  aller  Todesfälle  auf  Leberabszeß  kommen.  Auch  aus  Kamerun  ist  er  be- 
kannt. Im  Süden  an  der  Ostküste,  vom  Kap  hinauf  bis  zur  Straße  von  Aden  ist  er  verbreitet.  Die 
der  Ostküste  vorgelagerten  Inseln  Mauritius  und  Madagaskar  sind,  ebenso  wie  das  in  der  Mitte  des 
großen  Ozeans  gelegene  St.  Helena  schwer  befallen. 

D.  Jahreszeiten. 

Von  den  289  Abszessen,  die  Jimenez  aus  Vera  Cruz  1858  veröffentlichte,  fielen 
150  in  den  feuchten  Sommer.  236  Fälle  von  Rogers  verteilten  sich  gleichmäßig 
auf  das  ganze  Jahr.  Harley  und  Grall  sahen  eine  Häufung  besonders  der  schweren 
Fälle  mit  dem  Eintritt  der  Regenperiode. 

E.  Empfänglichkeit. 

1.  Die  Größe  des  Angriffs  und  der  Abwehr 
bestimmt  auch  bei  der  Amöbeninfektion  den  Ausbruch  und  den  Verlauf  der  Er- 
krankung. Wahrscheinlich  bewegt  sich  die  Virulenz  der  Amöben  in  weiten  Grenzen: 
auf  der  einen  Seite  wird  der  Kerngesunde  krank  —  wir  haben  es  dann  mit  sehr  wirk- 
samen Parasiten  zu  tun  — ,  auf  der  anderen  Seite  bedarf  es  einer  Vorbereitung  der 
Gewebe,  die  für  den  Darm  Woodcock  in  den  so  häufigen  tropischen  Darminfektionen, 
Jürgens  in  der  Bazillenruhr  sieht.  Aus  eigener  Anschauung  füge  ich  Dyspepsien 
und  Erkältungen  durch  geeiste  Getränke  und  Abkühlung  der  Bauchdecken  hinzu 
(s.  entsprechende  Versuche  von  Dold). 

Die  Bedeutung  einer  Schwächung  des  Körpers,  z.  B.  durch  Kriegsstrapazen 
erläutern  jene  verheerenden  Erkrankungen,  bei  denen  der  erschöpfte  Soldat  dem 
Angriff  der  Amöben  in  kürzester  Frist  wehrlos  erlag. 

Ist  die  Darmwand  besiedelt,  so  erweist  die  Durchmusterung  eines  größeren 
histologischen  Materials  die  Zahl  der  in  die  Gefäße  einbrechenden  Amöben  als  sehr 
ungleich.  Bald  füllen  sie  die  meisten  Venen  an,  bald  entdeckt  man  erst  nach  langem 
Suchen  ein  vereinzeltes  intravaskuläres  Exemplar.  Zudem  können  sie  teils  im  Ge- 
webe, teils  in  den  Gefäßen  absterben.  Auch  in  den  Befunden  Huxg-Sü-Lee's  fällt 
dies  Verhalten  auf.  Die  Menge  der  durch  die  Pfortader  abgeschwemmten  Erreger 
ist  demnach  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  In  der  Leber  nimmt  ihr  Schicksal 
ebenfalls  einen  wechselnden  Verlauf:  wir  finden  sie  in  den  Gefäßen  des  unversehrt 
gebliebenen  Organs  im  Zustande  des  Zerfalls;  nach  Musgrave  verträgt  die  gesunde 
Leber  Schwärme  von  Amöben.  Ähnlich  äußert  sich  Fischer.  Hierdurch  wird  ver- 
ständlich, daß  die  Leber  etwa  in  nur  20  °0  der  Darmamöbiasis  erkrankt.  Anderer- 
seits genügen  anscheinend  wenige  Exemplare,  um  Nekrosen  zu  machen.  Bemerkens- 
wert sind  hier  die  Versuche  von  M.  Mayer,  der  bei  Katzen  nur  mit  bestimmten 
Stämmen  Leberabszesse  erzielte.  Vorausgehende  akute  Schädigungen  des  Organs 
wie  fettige  Entartung  (Taf .  XV,  Abb.  1)  und  die  amöbentoxische  Nekrose  (Coun- 
cilman   &  Lafleur)  erleichtern  den  Schädlingen  die  Arbeit. 
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Nach  Kogers  kommt  es  zunächst  auf  eine  mechanische  Massenwirkung  an,  auf  die  Bildung 
eines  Amöbenpfropfes,  der  die  Blutzufuhr  sperrt:  die  Gefäßwand  stirbt  ab,  und  der  Weg  ins  Gewebe 
ist  frei.  In  einem  Falle  von  gleichzeitiger  Sepsis  hatten  die  Bakterien  diese  Gefäßwandnekrose  be- 
sorgt. Gegen  diese  rein  mechanische  Auffassung  spricht  u.  a.  die  Organisation  des  Embolus  durch 
das  trotz  des  Verschlusses  lebend  bleibende  Endothel.  Entscheidend  ist  die  Fähigkeit  der  Amöbe, 
die  Gefäßwand  zu  durchbohren  oder  sie  anzudauen,  was  stagnierenden  Parasitenschwärmen  be- 
sonders leicht  fällt. 

Die  Schwankungen  des  „Virulenzverhältnisses"  erklären  auch  die  mannigfaltigen  Spielarten 
der  Hepatitis  und  der  Abszesse. 

2.  Rasse. 
Weit  verbreitet  ist  die  Anschauung,  rlaß  der  Weiße  leichter  an  Abszeß  erkranke 
als  der  Eingeborene,  wobei  gewöhnlich  der  ungesunde  Lebenswandel,  insbesondere 
der  Alkoholismus  ins  Treffen  geführt  wird. 

Für  sie  sprechen  auf  den  ersten  Blick  die  Zahlen  Herrick's  (Panamakanal,  ein  Abszeß  auf 
1200  weiße  Amerikaner,  2200  Europäer,  3700  Farbige).  Auffällig  ist  die  Differenz  zwischen  den 
Weißen  Amerikas  und  Europas;  sie  deutet  auf  Zufälligkeiten  der  Zahlen.  Bei  Statistiken  ist  es 
immer  fraglich,  ob  die  Kassen  gleichmäßig  erfaßt  werden.  Sambuc  (Haiphong)  sah  in  der  Privat- 
praxis 103  Abszesse  bei  Europäern,  8  bei  Eingeborenen;  Thurston  (Kalkutta)  im  Krankenhause 
6  bei  Weißen,  95  bei  Farbigen.  Hier  liegt  die  Verschiedenartigkeit  des  Kundenkreises  auf  der  Hand. 
Das  Privatmaterial  von  Müller,  Smits,  Göbel,  Kruse,  Heinemann  umfaßt  58  Weiße  und  50  Ein- 
geborene. 

Unbrauchbar  sind  Zusammenstellungen,  die  Bazillenruhr  und  Amöbenenteritis  vermengen,  wie 
die  Statistik  von  Charles  (1°/oo  bei  indischen  Gefängnisinsassen,  154  °/00  bei  der  britischen  Armee). 
Die  Bazillenruhr  ist  eine  epidemische  Krankheit  der  verarmten,  ungesund  lebenden  Eingeborenen 
(Fletcher  &  Jepps  Malaistaaten,  Knowles  &  Maitra  Kalkutta),  der  Proletarier.  Die  Amöbenruhr 
schleicht  sich  auch  in  die  saubersten  europäischen  Haushaltungen  ein,  die  sich  gegen  die  Bazillenruhr 
zu  schützen  wissen.    Daher  kommt  die  Amöbiasis  verhältnismäßig  häufiger  bei  den  Weißen  vor. 

Aber  auch  unter  den  einheimischen  Rassen  scheint  es  Unterschiede  zu  geben.  Selten  sind  die 
Abszesse  bei  den  Marokkanern  (Job  &  Spick)  und  den  Siamesen  (Mendelson)  bei  weiter  Verbreitung 
der  Amöbenenteritis.  V.  Schilling  fiel  eine  Minderempfänglichkeit  der  Türken  und  der  Araber 
gegen  Amöbeninfektion  auf.  Dagegen  stellen  in  Ägypten  die  übrigens  alkoholfreien  Sudanesen  die 
meisten  Abszesse  (Kartulis,  Goebel),  ebenso  die  Farbigen  in  Annam  (Audibert).  Ludlow's 
100  Kranke  waren  ausschließlich  Koreaner.  Das  Sektionsmaterial  Fischer's  in  Schanghai  ließ  keine 
geringere  Empfänglichkeit  der  Chinesen  gegen  Ruhr  und  Abszeß  wahrnehmen. 

Nach  allem  läßt  sich  bisher  kein  einheitliches  Bild  gewinnen  und  in  der  Emetinära  sind  die 
Aussichten  hierfür  eher  noch  geringer  geworden. 

3.  Geschlecht. 
Der  Abszeß  befällt  hauptsächlich  Männer.  Waring  und  Roms  verzeichnen 
unter  ihren  558  Fällen  nur  17  Frauen.  Von  den  700  Kranken  von  Pel,  Sachs,  Mac- 
lean,  Müller,  MacCallum,  Smits,  Kruse  &  Pasquale,  Rogers,  Ludlow,  Thurston 
und  Francon  gehörten  nur  28  dem  weiblichen  Geschlecht  an.  Wir  haben  also  96  % 
Männer  und  4  %  Frauen,  wobei  zu  bedenken  ist,  daß  die  weißen  Frauen  in  den  Tropen 
in  der  Minderzahl  sind,  und  farbige  Frauen  viel  weniger  zum  europäischen  Arzt 
kommen,  als  farbige  Männer.  Eine  besondere  Vergünstigung  sieht  van  der  Burg 
in  dem  ableitenden  Einfluß  der  Menstruation  auf  das  Pfortadergebiet. 

4.  Alter. 

In  den  Tropen  wird  das  beste  Mannesalter  bevorzugt. 

Bei  Kindern  unter  10  Jahren  stellte  Amberg  1901  nur  12  Fälle  zusammen,  1906  brachte  es 
Legrand  auf  8.  Hierzu  kommen  die  Zahlen  von  Kartulis  (2jähriges  Kind),  Carvalho  (1  */2 jähriges), 
Panayotatou  (3jähriges),  Carrau  (lOmonatiges)  und  Cade  &  Rigal  (9jähriges  Kind).    Da  sich 
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in  den  letzten  Jahren  die  Aufmerksamkeit  auf  die  kindliche  Amöbenenteritis  gerichtet  hat  (Lesage, 
BoBiLHiER-Frankreich,  Caxxata,  Spolverixi,  MAGGiORE-ItaJien,  YouxG-England,  de  Bruys- 
Nordamerika.  Volpe  &  BLOiSE-Siidamerika),  so  wird  wohl  nunmehr  öfters  einmal  ein  Abszeß  beim 
Kleinkind  diagnostiziert  werden. 
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5.  Konstitution. 
Ältere  Ärzte  wie  Conwell,  MoRTiMER-Indien,  LifUUD-Brasilien,  Saux,  Rons 
behaupteten,  daß  kräftige  und  vollsaftige  Menschen  besonders  leicht  an  Abszeß 
erkrankten.  Saux  hatte  unter  seinen  52  Kranken  47,  Eouis  unter  120  Kranken 
116  kräftige  Individuen.  Das  mag  daher  rühren,  daß  solche  Menschen  sich  Fährlich- 
keiten  eher  aussetzen,  als  schwächliche  und  ängstliche. 

6.  Lebensstellung,  Beschäftigung. 
Unter  den  Weißen  sind  die  Junggesellen  besonders  anfällig.  Müller  erklärt 
dies  richtig  damit,  daß  mit  der  europäischen  Hausfrau  Sauberkeit  und  damit  Schutz 
gegen  Ansteckungen  in  den  Haushalt  einziehen.  Wo  den  eingeborenen  Dienern  die 
Aufsicht  fehlt,  ist  Magendarminfektionen  Tür  und  Tor  geöffnet.  Im  Gegensatz  zu 
den  oft  zur  Behandlung  kommenden  katholischen  lieferten  die  protestantischen, 
verheirateten  Missionare  Südchinas  während  meiner  10  Ostasienjahre  keinen  Leber- 
abszeß. Unter  den  Junggesellen  sind  solche  besonders  gefährdet,  die  auf  vorge- 
schobenen Posten,  in  unwirtlichen  Gegenden  allen  Unbilden  mangelhafter  Gesund- 
heitspflege ausgesetzt  sind,  wie  die  eben  genannten  Missionare,  die  Fremdenlegionäre. 
Als  Massenbeispiel  sind  die  Soldaten  in  den  kolonialen  Feldzügen  und  in  den  durch 
schwrarze  Truppen  während  des  Weltkriegs  verseuchten  Schützengräben  anzufühlen. 

7.  Giftwirkungen. 
Daß  der  Alkohol  die  Leber  empfänglicher  mache,  wird  immer  wieder  behauptet 
(Bertrai^d,  Charles,  Gastou,  Giordano,  Gremillox.  Heinemank,  King,  MacDill. 
Maxsox,  Pilgrim,  Rieux,  Rogers,  Sachs,  Sauhdbt  &  Miller).  Andere,  wie  z.  B. 
die  Ärzte  des  griechischen  Krankenhauses  in  Alexandrien  (Valassopoulo  &  Petbidis) 
verhalten  sich  ablehnend. 

Jimexez  hatte  2  Säle  mit  Säufern,  die  an  Zirrhose,  aber  nie  an  Abszeß  erkrankten.  Die 
Kranken  J.  A.  Koch's  waren  zum  größten  Teil  Abstinente;  unter  den  Kranken  Müllek's  sind  9  Tem- 
perenzler und  ein  Potator.  In  Ägypten  stellen  die  alkoholfreien  Sudanesen  die  Hauptmenge  der 
Abszesse.  Aus  den  französischen  Dissertationen  habe  ich  nur  3  Alkoholisten  herausgefunden  (Dipla, 
Bexes).  Über  Abszeß  in  einer  zirrhotischen  Leber  liegt  nur  ein  einziges  Sektionsprotokoll  vor 
(Valassopoulo).  Wahrscheinlich  würde  uns  die  Trennung  von  akutem  und  chronischem  Alko- 
holismus weiterbringen.  "Wenn  der  akute  Alkoholexzeß  eine  Schädigung  des  Pareuchynis  verschuldet, 
so  könnte  man  sich  vorstellen,  daß  zu  gleicher  Zeit  angesiedelte  Amöben  eher  Nekrosen  machen. 
Vom  gleichen  Standpunkte  ans  würde  man  der  zirrhotischen  Leber  in  ihrer  produktiven  Abwehr- 
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tätigkeit  einen  vermehrten  Schutz  zugestehen  können.  Böse  &  Kailas  erblicken  in  dem  Hanf, 
den  die  Inder  nicht  nur  rauchen,  soudern  nach  Festessen  in  Pillenform  zur  Berauschung  schlucken, 
ein  die  Bereitschaft  steigerndes  Gift. 

8.  Infektiöse    und   klimatische    Schädigungen. 

Infektiöse  Einflüsse  durch  anderweitige,  der  Amöbenruhr  vorangehende  oder  sie 
begleitende  Darminfektionen  scheinen  die  Bereitschaft  der  Leber  für  eine  Amöbenent- 
zünduug  zu  erhöhen  ('s.  Taf.  XV,  Abb.  1).  Bezüglich  derMalariagehen  die  Ansichten  weit 
auseinander ;  in  der  älteren  Literatur  gilt  sie  als  Schrittmacherin  der  Abszesse  (Gluck 
1878,  Kelsch  &  Kiener  1878/79).  Dagegen  fand  Rogers  bei  Abszessen  eine  Malaria- 
milz nicht  häufiger,  als  bei  alleiniger  Amöbenruhr.  Nach  Tricoire  (Marokko)  be- 
günstigt die  akute  Malaria  mit  ihrer  in  den  ersten  Tagen  gipfelnden  Leberanschoppung 
das  Wiederaufflackern  einer  Amöbenhepatitis.  Grai.l  (Dardanellen)  sah  in  der  Hälfte 
der  schweren  Malariafälle  eine  auf  Emetin  reagierende  Hepatitis  und  Abszesse  unter 
Hervortreten  oder  Steigerung  der  Enteritiserscheinungen  während  der  Fieberanfälle. 
Xach  Job  &  Spick  verläuft  die  Hepatitis  bei  Hinzutritt  von  Malaria  besonders  schwer. 

Rein  klimatische  Einflüsse  haben  wir  bereits  in  der  Einleitung  abgelehnt ; 
was  die  „Tropenleber"  anlangt,  so  haben  auch  die  neueren  histologischen  Unter- 
suchungen niemals  einen  Befund  ergeben,  der  die  Aufrechterhaltung  dieses  durchaus 
zweifelhaften  Begriffes  rechtfertigen  könnte.  In  den  meisten  Fällen  derart  liegt  eine 
nicht  diagnostizierte  Amöbenleber  vor  (s.  auch  Rogers,  Francon  &  Hutzel.  Gerlach). 


IV.   Pathologische  Anatomie.1) 
A.  Nekrosen  und  Einschmelzungen. 

Die  erste  Stufe  der  Amöbiasis  lernen  wir  bei  der  akuten  Ruhr  und  gelegentlich 
in  der  Nähe  größerer  Abszesse  kennen.  U/nter  der  Kapsel  und  auf  der  Schnittfläche 
des  angeschwollenen,  schweren,  blut-  und  saftreichen  Organs  erscheinen  trockene, 
etwas  eingesunkene,  ein  oder  mehrere  Läppchen  einnehmende  Herde  "von  trüber, 
mattgraugelber  Farbe.  Aus  etwas  älteren  Herden  lassen  sich  schleimige,  zähklebrige 
oder  feinkrümelige  Massen  auspressen,  wobei  ein  schwammiges  Gerüstwerk  oder  eine 
Höhlung  zurückbleibt.  Die  Nachbarschaft  ist  blutreich  oder  auch  abgeblaßt,  bis- 
weilen von  kleinen  Blutungen  durchsetzt.  Bei  fortschreitender  Einschmelzung  sondert 
sich  che  Zerfallsmasse,  der  Eiter,  deutlicher  von  der  gelbweißen,  erweichenden  "Wand- 
schicht; sie  bildet  die  unebene  Innenfläche  der  Höhle  und  ist  gegen  die  Umgebung 
bald  scharf,  bald  unscharf  abgegrenzt.  Der  Eiter,  rahmig  oder  breiig,  nimmt  oft 
durch  Blut  eine  rote  bis  schokoladenbraune,  durch  Galle  bisweilen  eine  grünliche 
Farbe  an.  Oft  enthält  er  kleine  Gewebsfetzen.  Auch  trifft  man  eine  klare  oder  nur 
leicht  getrübte  strohgelbe  Flüssigkeit  an  mit  Fibrin-  und  Detritusflocken  (MacCallum). 
Die  Höhle  wächst,  indem  sich  die  Einschmelzungszone  immer  weiter  in  das  gesunde 
Gewebe  vorarbeitet,  wobei  benachbarte  Herde  einbezogen  werden.  Von  einem  Haupt- 
zentrum aus  kann  ein  beträchtlicher  Teil  der  Leber  zerstört  werden. 

B.  Verschiedene  Formen  der  Abszesse. 

Die  eben  geschilderte  fortschreitende  Form  bezeichnet  man  mit  Kelsch  & 
Kiener  als  phlegmonösen  Abszeß.  Die  große  buchtige  Höhle  ist  mit  einer  weißen 
schmierigen    Schicht    ausgekleidet.       Reste    des    widerstandsfähigen    Gltsso:; 'sehen 


1)  Die  Reihe  meiner  eigenen  Präparate  erfuhr  einen  dankenswerten  Zuwachs  durch  das 
liebenswürdige  Entgegenkommen  der  Herren  Aschoff,  Fischer,  Fülleborx,  Huebschmanx 
und  KocH-Berlin;  in  die  reichhaltige  Sammlung  des  verstorbenen  Prof.  Löhleix  wurde  nur 
durch  die  Güte  seiner  Gattin  Einblick  gewährt. 
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Gerüstwerkes  springen  als  Leisten  in  die  Höhle  vor  oder  durchqueren  sie.  Fetzen 
von  morschem  Lebergewebe  flottieren,  teils  gelöst,  teils  noch  im  Zusammenhang, 
in  dem  Eiter.  Wie  in  einer  tuberkulösen  Kaverne  kann  es  zu  Gefäßannagungen  und 
zu  Blutungen  kommen,  die  mitunter  tödlich  verlaufen  (z.B.  Gehle:  Diagnose:  Ap- 
pendizitis. Sektion:  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  aus  einer  perforiert  enLeberabszeß- 
höhle,  in  der  ein  großes  Gefäß  geborsten  war).  Sehr  viel  häufiger  wird  die  Eiterung 
durch  eine  Abszeßmembran  zum  Stehen  gebracht;  zunächst  als  feine,  graue,  zarte 
Lage  sichtbar,  verstärkt  sie  sich  allmählich  zu  einer  breiten  Schicht  von  derbem, 
starrem,  ja  knorpelhartem  Bindegewebe.  Dieser  abgekapselte  Abszeß  kann  sich 
weiter  vergrößern  durch  Übertritt  entzündlicher  Flüssigkeit,  durch  Eröffnung  von 
Blut-  und  Gallegefäßen  sowie  durch  fortschreitende  Einschmelzung  der  inneren 
granulierenden  Bindegewebslage.  Dabei  wird  das  Lebergewebe  nicht  zerstört,  sondern 
im  wesentlichen  nur  verdrängt.  Wenn  an  der  einen  oder  an  der  anderen  Stelle  durch 
einen  Amöbennachschub  die  Einschmelzung  aufflackert  unter  Zerfall  der  Abszeß- 
membran, so  entsteht  die  Mischform  (Fig.   115). 

C.  Der  Eiter. 

In  frischen  Fällen  ist  er  hellbraun  bis  schokoladenfarbig,  zähflüssig  und  enthält 
Fibrinflocken  und  Gewebstrümmer  von  zuweilen  beträchtlicher  Größe.  Seltener  ist 
Blut  oder  Galle  beigemengt.  Chronische  Abszesse  liefern  einen  gelben  dünnflüssigen 
Eiter,  das  pus  bonum  et  laudabile.  Mit  zunehmendem  Alter  dickt  er  sich  zu  einer 
Gallerte  ein  oder  zu  einer  käsigen  bis  krümlichen  Masse,  die  schließlich  verkalken 
kann.  Glukose  haben  mehrfach  französische  Ärzte  aufgefunden  (Boxnefey  &  Maille, 
Chauffard  &  Francon,  Bressot  bei  Couteaud).  Gasgehalt  ist  selten  (Chauffard  & 
le  Dentu:  gasbildende  Bakterien.     Couteaud:  Verbindung  mit  einem  Bronchus). 

D.  Heilungsvorgänge. 

Kleinste  Herde  können  aufgesogen  und  durch  eine  Narbe  ersetzt  werden.  Bei 
Häufung  solcher  Herde  sahen  Acha.rd  &  Foix  ihre  herdförmige  hypertrophische 
Zirrhose.  Rogers  glaubt  die  häufige  Zirrhose  bei  der  alkoholfreien  indischen  Be- 
völkerung (6—9%  bei  5000  Sektionen)  auf  eine  schleichende  Amöbiasis  zurück- 
führen zu  dürfen;  wahrscheinlicher  handelt  es  sich  dabei  um  entzündliche  Einwir- 
kungen von  Eingeweidewürmern  (Valassopoulo)  oder  um  chronische  Reizzustände 
durch  die  scharf  gewürzte  Nahrung  (Oudenal).  Größere  Abszesse  können  durch 
Eindickung  des  Inhaltes  ausheilen;  dicke  Schwielen  umschließen  und  durchwachsen 
die  käsige  und  kalkige  Masse.  Bindegewebiger  Ersatz  des  Inhaltes  führt  zu  dem  Bilde 
der  fibrösen  Abszesse  (Kelsch  &  Kiener,  Chauffard,  Menetrier  &  Brodix), 
die  den  Anblick  von  Gummen  gewähren  können  (Boinet,  Achard  &  Foix).  Pimser 
sah  neben  frischen  schwielig  ausgeheilte  Herde;  ähnlich  Legry  &  Baumgartxer  — 
Tod  an  einem  aufgeflackerten  Abszeß  bei  10  Jahre  alter  Lebereiterung.  Josserand 
(Lafererre  Fall  4)  beschreibt  eine  Narbe  des  rechten  Lappens,  von  der  aus  breite 
Schwielen  durch  die  Drüse  ziehend  eine  grobe  Lappung  wie  bei  der  Lebersyphilis 
verursachten.  Wird  der  Abszeß  künstlich  oder  auf  natürlichem  Wege  entleert,  so 
kann  er  narbenlos  ausheilen  (Gonyers).  Nach  dem  Durchbrach  eines  Abszesses  kann 
dieser  veröden,  ein  gleichzeitiger  Lungenabszeß  (J.  E.  Thompson,  Marion,  Roch) 
oder  ein  subphrenischer  fortbestehen  (Josseraxd,  Wirsaladze). 

E.  Zahl,  Sitz  und  Größe  der  Abszesse. 

Aus  der  Heimatpraxis  sind  wir  mit  dem  Bilde  der  kleinen  verstreuten  Abszesse 
bei  Pyämie,  Cholangitis  und  Pyelophlebitis  vertraut;  im  Gegensatz  dazu  sind  die 
Amöbenabszesse  klinisch  meist  solitär. 
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Warixg  stellte  177  einfache  und  108  mehrfache  Abszesse  zusammen.  Nach  Mac  Dill  und 
Valassopoulo  sind  sie  in  60,  nach  Sambuc  in  75%  solitär.  Bei  Sektionen  stößt  man,  entsprechend 
der  schlechteren  Prognose,  viel  häufiger  auf  mehrere  Eiterhöhlen  (Haasler,  Schlayer,  Oktx- 
tsche witsch).  Gewöhnlich  ist  eineHaupthöhle  vorhanden,  von  kleineren  Herden  umgeben  (Lawsox, 
Turner).  Carrixgtox  und  Moriyatsu  denken  dabei  an  lymphatische  Verschleppung;  wahrschein- 
licher ist  die  Ausbreitung  durch  die  kleinen  Venen  (Taf.  XIV.  Abb.  2).  In  anderen  Fäl'en  sind 
mittelgroße  Abszesse  entwickelt,  die  wie  Krebsknoten  das  ganze  Organ  durchsetzen  können  (Kar- 
tulisj.  Layerax  beschreibt  eine  auf  das  Doppelte  angeschwollene  Leber  mit  8  Randabszessen 
in  der  Konkavität,  10  in  der  Konvexität  und  zahlreichen  Herdchen  im  Inneren.  Bisweilen  erhält  die 
Schnittfläche  durch  ein  Gefüge  von  Hohlräumen  und  Gängen  das  Aussehen  einer  Honigwabe  (Mac 
Callum).    Selten  sind  miliare  Herde,   die  zu  Hunderten  und  Tausenden  die  Leber  erfüllen,  mehr 

Fig.  106. 


Pfortader  in  situ  mit  Mennige  50,  Gelatine  30  in  200  g  "Wasser  eingespritzt.    Röntgenaufnahme 
Ein  Hauptast  führt  in  gerader  Verlängerung  des  Stammes  in  den  oberen  äußeren  Teil  des  rechten 

Lappens. 


oder  weniger  deutlich  den  Verzweigungen  der  Pfortader  folgend  wie  Tuberkel  (Harris)  oder  Tumor- 
knötchen  (Couxcilmax).  Eingehende  Untersuchung  deckt  dabei  Pfiöpfe  in  den  kleinen  Venen 
auf,  von  denen  aus  Embolien  erfolgen.  In  dem  Falle  von  Wyss  steckte  ein  Thrombus  in  der  Pfort- 
ader. Größere  Thromben  und  Emboli  machen  hämorrhagische  Infarkte  (Präparat  der  Frei- 
burger Sammlung,  Gluck,  Kuexex  mit  Abb.). 

Der  Sitz  der  einfachen  Abszesse  ist  meist  der  rechte  Lappen.  Von  Warixg's 
177  Solitärabszessen  saßen  163  rechts,  von  Sierra's  200  nur  4  links.  Luülow  sah 
93  Abszesse  im  rechten,  2  im  linken  und  5  in  beiden  Lappen.  Jedenfalls  sind  solche 
im  linken  Lappen  sehr  selten  und  lassen  sich  an  den  Fingern  abzählen:  Keble,  Bond, 
Basset-Smith,  Hartman x-Keppler.  Nach  Sambuc  kommen,  und  dies  nur  bei  ver- 
streuter Aussaat,  im  viereckigen  Lappen  in  0,8  und  im  SncEL'schen  in  2,8%  aller 
Fälle  Eiterherde  vor. 
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Die  Bevorzugung  des  rechten  Lappens  erklärt  sich  durch  dessen  Umfang  und  seine  Versor- 
gung durch  einen  gradlinig  aus  der  Pfortader  eintretenden  Hauptast  (Fig.  106).  Die  sehr  willkommene 
Vermutung  Serege's,  der  rechte  Lappen  würde  vorwiegend  vom  Darm,  der  linke  vom  Magen  und 
der  Milz  aus  gespeist,  hat  sich  bei  Farbstoffeinspritzungen  nicht  bewahrheitet  (W.  Haas). 

Klinisch  macht  man  öfters  die  Beobachtung,  daß  ein  anfänglich  tiefliegender  Abszeß  in 
wenigen  Tagen  oberflächlich  wird;  dies  wird  auf  die  büschelförmige  Verzweigung  der  Arterien 
zurückgeführt,  die  durch  den  Abszeß  versperrt  werden.  Das  peripher  gelegene  Gebiet  wird  von 
der  Blutzufuhr  abgeschnitten  und  unterliegt  sehr  schnell  der  Einschmelzung. 

Die  Größe  der  Abszesse  schwankt  in  weiten  Grenzen;  J.  A.  Koch  erlebte 
eine  Eitermenge  von  6,  Sierra  von  7,  Vaughax  von  8  und  Lavigerie  von  81?  1.  Die 
untere  Abszeßwand  kann  so  dünn  werden,  daß  ein  geringer  Druck  genügt,  um  den 
Eiter  in  die  Bauchhöhle  eintreten  zu  lassen  (Lawsox,  Doxiox  bei  Clique t). 

F.  Beziehungen  der  Darmerkrankung  zu  der  Form  der  Abszedierung. 

Rogers  stellte  bei  46  Sektionen  fest,  daß  bei  akuter  schwerer  Euhr  mit  ausge- 
dehnter Verschwärung  des  Dickdarms  die  multiplen  Herde  auftreten,  während  die 
einfachen  Abszesse  (54  °0)  bei  subakuter  und  chronischer  Ruhr  mit  vornehmlicher 
Beteiligung  des  Blinddarms  und  des  aufsteigenden  Dickdarmschenkels  (dabei  oft 
Fehlen  des  Durchfalles!)  vorkommen.  2—4  Eiterherde  (29  °0)  waren  verbunden 
mit  einem  Zustand  des  Darms,  der  etwa  die  Mitte  zwischen  beiden  Formen  einhält. 
Valassopoulo  kommt  zu  der  gleichen  Anschauung. 

G.  Verhalten  des  Lebergewebes. 

Blut  Überfüllung  und  entzündliche  Durchtränkung  können  auch  bei  kleinem 
Abszeß  das  Volumen  der  Leber  beträchtlich  vermehren.  Große  Eiteransammlungen 
machen  ganz  außergewöhnliche  Schwellungen:  so  beschreibt  Haasler  eine  Leber 
mit  dem  Höhendurchmesser  von  35  cm  (normal  18  cm).  In  der  Kuppe  lag  ein  3—5 
Fäuste  großer  Abszeß.  In  anderen  Fällen  tritt  die  Eiterhöhle  an  die  Stelle  des  Paren- 
chyms,  ja  es  kann  die  ganze  Leber  durch  den  Abszeß  gewissermaßen  ersetzt  sein  ohne 
wesentliche  Vergrößerung  des  Organs  (Lieutatd.  Mac  Callüm,  Müller,  Wirsaladze). 
so  daß  man  sich  bei  der  Autopsie  wundert,  daß  der  Mensch  es  so  lange  hat  aushalten 
können.    Meist  ist  jedoch  auch  bei  ganz  großen  Eiterhöhlen  so  viel  erholungsfähiges 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  XIII. 

Die  Amöben  sind  nach  dem  Glykogenverfahren  von  Best  rot  gefärbt.  Nach  Präparaten 
von  Herrn  Professor  Dr.  Huebschmann. 

Abb.  1.  Aus  der  Tiefe  einer  jungen  Darmnekrose.  Von  unten  nach  oben:  zeiheiche  Serosa 
mit  Fetträubchen:  Längs-  und  Ringmuskulatur;  gequollene  Submukosa.  worin  eine  von  links 
oben  her  bis  dicht  an  die  Muskulatur  reichende  Nekrose.  Die  infiltrierenden  Zellen  sind  innerhalb 
der  Submukosa  durch  die  Gerinnung  des  Plasmas  zu  Streifen  zusammengedrängt.  Zahlreiche 
Amöben  auf  ihrer  Wanderung  durch  die  Submukosa  bis  in  die  Spalten  zwischen  den  Bündeln  der 
Ringmuskulatur.    Am  Rande  rechts  4  Amöben  in  einem  kleinen  Gefäß.    Vergr.  31:1. 

Abb.  2.  Zahlreiche  Amöben  in  den  Lücken  des  streifig  und  klumpig  ausgefallenen  Plasmas, 
eine  Amöbe  in  der  Gefäßliehtun?.     Vergr.  250:1. 

Abb.  3.  Abszeßmembian  aus  der  Leber.  Lymphozytär  durchsetztes  Bindegewebe  mit  neu- 
gebildeten  Gallengängen.  An  der  Grenze  zu  der  inneren,  abgestorbenen  Schicht  stellenweise  Palli- 
sadenzellen.  Beiderseits  Gewebsbrocken  im  Zustande  der  Abstoßun&,  in  dem  rechtsseitigen  2  Amöben, 
zahlreiche  in  der  Tiefe.     Veigr.  31:1. 

Abb.  4.  Kapillare  aus  der  Abszeßmembran  mit  Amöben.  Granulationsgewebe,  rechts  nuten 
neugebildete  Gallenkapillaren      Vergr.  250:1. 


Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  Band  \\\zu  K.Justi). 
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Drüsengewebe  erhalten,  daß  nach  gelungener  Operation  die  Leber  ihre  normale  Tätig- 
keit wieder  aufnimmt  (Curl  &  Smith,  Pasley  —  Befund  bei  Relaparotomie). 

Bei  Herzschwäche  kommt  es  zu  sekundärer  Vergrößerung  durch  Stauung  und 
Ödem  mit  Ausgang  in  Induration.  Amyloid  sahen  Menetrier,  Brodin  und  sehr  häufig 
Gluck  zugleich  mit  Milz-  und  Nierena myloid.  Umber  sah  es  in  den  Gefäßen  der 
Abszeßmembran. 

H.  Gallenblase. 

Crawell,  Smits  (Manila),  H.  Gum,  Gilman  (St.  Franzisko)  und  Valassopoulo  (Alexandrien) 
haben  mehrfach  in  den  Gallenwegen  und  in  der  Gallenblase  Amöben  nachgewiesen,  wo  sie  eine 
akute  Cholezystitis  hervorriefen.  Bei  fehlendem  Abszeß  müssen  dabei  die  Amöben  aus  den  Enden 
der  Pfortader  direkt  in  die  Gallenkapillaren  übergetreten  sein. 


V.  Histologie. 

A.  Vorstufen  der  Amöbenentzündung. 

Bei  frischer  Ruhr  werden  bisweilen  in  den  Venenästchen  Amöben  gefunden, 
ohne  daß  außer  Quellung  der  Sternzellen  Veränderungen  in  der  Drüse  nachweisbar 
wären.  Andererseits  können  in  einer  amöbenfreien  Leber  durch  darmtoxische  Ein- 
flüsse Hyperämie,  körnige  Trübung,  tropfige  oder  fettige  Entartung  entwickelt  sein. 
Councilman  &  Lafleur  beobachteten  mehrmals  ausgedehnte  akute  zentrale  Nekrosen: 
Leberzellen  hyalin,  mit  Eosin  und  Pikrinsäure  lebhaft  färbbar,  Kerne  pyknotisch 
oder  aufgelöst,  oft  zertrümmert,  wobei  sich  die  Kapillaren  am  längsten  erhielten. 
Da  Amöben  fehlten,  fühtren  sie  diesen  merkwürdigen  Vorgang  auf  Gifte  zurück, 
die  aus  den  Amöbennestern  des  Darms  eingeschwemmt  würden.  Die  zunächst  rein 
zentrale  Lage  der  Nekrose  erklärten  sie  aus  der  Gewöhnung  der  Läppchenperipherie 
an  die  Darmgifte. 

B.  Amöbenentzündung. 

1.  Junge  Herde. 
In  den  kleinsten  Herden,  die  bisweilen  nur  ein  Läppchen  einnehmen,  ist  das 
Gewebe  in  eine  glasigschollige  bis  körnige,  fettarme  oder  fettfreie  Masse  umgewandelt, 
die  Eosin  begierig  aufnimmt.  In  ihr  liegen  Zell-  und  Kerntrümmer,  einige  rote  und 
farblose  Blutkörperchen  und  Fibrinfäden.  Am  Rande  ist  die  Gewebsanordnung 
zunächst  erhalten,  die  Kerne  der  Endothelien  und  der  Leberzellen  sind  pyknotisch, 
seltener  zersplittert.  In  den  erweiterten  Kapillaren  sammeln  sich  Lymphozyten  an. 
Die  Leberbälkchen  sind  vom  Grenzhäutchen  abgehoben;  in  den  Spalten  erscheinen 
bei  lebensfrischer  Konservierung  fettbeladene  Leukozyten.  Die  Leberzellen  nehmen 
längliche  Formen  an,  der  Kern  schwindet,  Fettropfen  und  Hyalin  treten  im  Zelleib 
auf,  die  Zelle  zerfällt.  Einzelne  Zellen  und  ganze  Verbände  werden  in  die  Nekrose 
einbezogen,  wobei  eine  deutliche  Abgrenzung  besonders  dann  fehlt,  wenn  das  Paren- 
chym  bereits  schwerer  entartet  ist  (Taf  .XV,  Abb.  1).  Doch  kann  der  Herd  wenigstens 
teilweise  an  lebendes  Gewebe  angrenzen  (Taf.  XIV,  Abb.  1),  wobei  die  Bälkchen  in 
ringförmige  Anordnung  gedrängt  sind  (Taf.  XIV,  Abb.  1).  Nicht  selten  stoßen  wir 
innerhalb  der  Nekrose  auf  abgetrennte  oder  noch  im  Verband  stehende  Reste  des 
widerstandsfähigen  Pfortadergewebes.  Die  Kapillaren  werden  vor  ihrer  Eröffnung 
meist  von  einem  Pfropf  nekrotischer  Masse  ausgefüllt.  Councilman  &  Lafleur  sahen 
eine  Verschleppung  von  Leberzellen  in  den  Lebervenen,  jedoch  nicht  über  die  Leber 
hinaus.  Amöben  sind,  wenn  auch  in  wechselnder  Zahl,  stets  nachweisbar.  Manch- 
mal findet  man  sie  erst  in  Serienschnitten,  bald  sind  sie  in  ganzen  Schwärmen  vor- 
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handen  (Taf.  XV..  Abb.  2  und  Taf.  XVI,  Abb.  3).  Sie  liegen  in  den  Zerfalls- 
niassen,  hauptsächlich  am  Rande,  in  der  Einschmelzungszone  und  entlang  den 
Fetzen  des  Pfortadergewebes.  Die  jungen  Herde  sind  regelmäßig  bakterienfrei. 
Sie  vergrößern  sich  durch  den  fortgesetzten  Zerfall,  wobei  das  Stützgerüst 
am  längsten  Widerstand  leistet  und  durch  Aufnahme  des  Saftstromes  aus  den 
Gefäßen,  gelegentlich  durch  Zutritt  von  Blut  und  Galle.  Von  wenigen  Ausnahmen 
abgesehen  bleibt  die  Leukozyteninfiltration  zufolge  der  negativen  Chemotaxis  der 
Amöben  aus;  hierdurch  unterscheiden  sich  diese  jungen  Nekrosen  von  allen  durch 
Bakterien  angefachten  Zerfallsherden. 

2.  Gegenwirkungen  im  Lebergewebe. 
Als  erstes  bemerken  wir  Mitosen  im  benachbarten  Bindegewebe  und  in  den 
Gallengängen.  Bald  erscheinen  Lymphozyten,  vereinzelte  junge  Granulationszellen, 
Gefäß-  und  Gallenkapillarsprossen.  In  der  Peripherie  der  Läppchen  treten  in  den 
Drüsenzellen  Teilungsfiguren  auf.  CouNCiiMAN  &  Lafleub  berichten  aus  einzelnen 
Präparaten  eine  äußerst  lebhafte  Neubildung  von  kleinen  Leberzellen,  die  sieh 
stark  in  Kern  und  Protoplasma  färben.  Bei  Karbolsäurenekrosen  der  Leber  fanden 
Exderlex  und  Verf.  bereits  am  4.  Tage  vollsaftige  Granulationszellen,  die  am  7.  Tage 
ein  ansehnliches  jugendliches  Gewebe  lieferten;  dieses  baute  am  11.  Tage  eine  von 
Blut-  und  Gallenkapillaren  durchsetzte  Membran  auf.  Ganz  so  rasch  geht  dies  bei 
der  spezifischen  Nekrose  infolge  der  anhaltenden  Verdauungswirkung  der  Amöben 
nicht.  Jedoch  bildet  sich  bei  günstigem  Verlauf  in  einigen  Wochen  eine  bindegewebige 
Umwallung,  die  Abszeßmembran:  abgekapselter  Abszeß.  Sind  die  Parasiten 
frühzeitig  abgestorben,  so  kann  das  Granulationsgewebe  den  Nekroseherd  durch- 
wachsen und  ihn  ersetzen.  Derartige  Inseln,  aufgebaut  aus  Bindegewebe  verschie- 
denen Reifezustandes  mit  Lymphozyten,  Gallenkapillaren  und  —  nach  Gerlach  — 
roten  Blutkörperchen  sowie  Pigment  findet  man  bisweilen  in  der  Nachbarschaft 
größerer  Abszesse.  Bei  Häufung  dieses  Ausheilungsvorganges  und  weiter  bestehender 
Amöbeneinschwemmung  entsteht  die  knötchenförmige  hypertrophische  Leber- 
zirrhose nach  Achard  &  Foix. 

Im  Gegensatz  hierzu  kommt  der  Organismus  bei  fortdauernder  Einfuhr  und 
Vermehrung  sehr  virulenter  Amöben  mit  seinen  Abgrenzungsbestrebungen  zu  spät ; 
auch  der  Notbehelf  reichlicher  Fibrinausscheidung  zwischen  die  Lebeizellbalken 
vermag  dem  raschen  Zerfall  keinen  Einhalt  zu  gebieten:  phlegmonöse  Abszesse 
nach  Kelsch  &  Kiexer. 

3.  Die  Abszeßmembran. 
Bei  älteren  Kavernen  besteht  sie  aus  einem  derben,  ringförmig  angeordneten, 
aber  auch  unregelmäßig  verflochtenen  Bindegewebe.  Das  einförmige  Bild  wird  be- 
lebt durch  Gefäße,  die  oft  durch  Wandverdickung  eingeengt  sind,  und  durch  einzelne 
oder  adenomartig  gruppierte  junge  Gallengänge.  Große  helle,  mit  goldgelben  Schollen 
beladene  Zellen  dürfen  wir  mit  Maxxer  als  junge  Leberzellen,  als  Ergebnisse  der 
Gallengangswucherungen  auffassen.  Dies  Gewebe  grenzt  besonders  bei  toten  Abszessen 
mit  seiner  obersten,  etwas  infiltrierten  und  ausgefransten  Schiebt  unmittelbar  an 
den  Abszeßinhalt  an. 

In  einem  solchen  Präparat  sah  ich  eine  größere  Vene  nackt  an  der  Oberfläche  hinziehen 
(bevorstehende  Blutung):  ferner  fanden  sich  in  dem  aufgelagerten  Detritus  große,  an  die  gequollenen 
Endothelial  bei  Pleuritis  erinnernde  Granulationszellen,  deren  runde  Exemplare  man  mit  Amöben, 
wenigstens  im  frischen  Präparat,  verwechseln  könnte. 

In  anderen  Fällen  trägt  die  derbe  Membran  ein  junges,  reich  durchblutetes,  infiltriertes  und 
z.  T.  verfettendes  Granulationsgewebe  mit  aufsteigender  Faserrichtung.    Die  oberste  Schicht  ist 
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Abb.  1.  Junge  Amöbennekrose  (0,8  mm  Durehmesser)  bei  großem  Einzelabszeß  der  Leber  (kriegs- 
pathologische Sammlung  in  Berlin).  Der  Herd  ist  i.  A.  scharf  gegen  das  Lebergewebe  abgesetzt. 
Die  Bälkcken  sind  in  ringförmige  Anordnung  gedrängt.  Der  Gewebsbau  ist  am  Rande  des  Herdes, 
an  anderen  Stellen  des  Präparates  bis  in  die  Mitte  hinein  angedeutet.  Vielfach  erkennt  man  noch 
die  Kerne  der  Leberzellen  in  den  Randteilen  der  Nekrose;  unten  (in  der  Mitte  des  Bildes  und  nach 
links  hin)  liegt  ein  Schwärm  (tief  gefärbter)  Lymphozyten  und  Plasmazellen.  Die  vielen  Kerne 
in  der  linken  Hälfte  der  Nekrose  sind  abgestorbene  Leberzellkerne.  Amöben  wurden  spärlich  in 
der  äußeren  Zone  der  Nekrose  gefunden.  (Die  Lichtbilder  der  Tafeln  XII,  XVIII,  XIX  und  Abb.  1 
auf  Tafel  XV  fertigte  Herr  Professor  Veit-KöIii  an.) 


Abb.  2.        Aus  demselben  Schnitt:  Thrombus   eines  Pfortaderastes  (mit  vereinzelten  Amöben). 
Dies  Bild  ist   wichtig  für  die  Erklärung  kleiner  Herde  in  der  Umgebung  eines  größeren  Abszesses. 
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Abb.l.  Einschmelzung  von  4,5mm  Durchmesser  aus  einer  Leber  der  Berliner  Sammlung  mit  multiplen 
Herden.  In  der  oberen  Hälfte  Erweichung  und  Verflüssigung  (Abszeß),  darunter,  in  der  rechten 
Hälfte  scharf  abgesetzt,  die  Nekroseschicht,  die  sich  unscharf  in  die  schwer  fettig  entartete  Leber- 
substanz fortsetzt.  Amöben  werden  oft  gruppenförmig  besonders  in  den  Randteilen  der  Einschmelzung 
sowie  in  und  jenseits  der  nekrotischen  Schicht  vorgefunden.  Rechts  unten  ein  Regenerationsherd, 
wie  solche  in  der  Umgebung  häufig  angetroffen  werden. 
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Abb.  2.  Rand  eines  kleinen  frischen  Abszesses  der  Leber.  Der  Bau  des  Gewebes  ist  aufgehoben  und 
durch  körnige  und  scholligeMassen  ersetzt;  Kerntrümmer  und  Fibrinfäden  (besonders  in  der  äußeren 
Zone)  sind  eingelagert.  Die  Begrenzung  ist  oben  und  unten  völlig  unscharf.  Mit  der  Lupe  erkennt 
man  zahlreiche  Amöben,  namentlich  in  den  Randteilen.  Das  Lebergewebe  ist  ödematös,  die  Ka- 
pillaren sind  erweitert,  die  Bälkchen  verschmälert,  vielfach  in  einzelne  spindel-  und  bandförmige 
Zellen  aufgelöst.     Schw.  Verirr.     (Nach  Mao Callum.) 
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Abb.  1.  Abszeßmembran  (Tafel  Xli!  Abb.  3  u.  4). 
Oben  nekrotische  Schicht,  nuten  Bindegewebe, 
dessen  Kapillaren  teils  Amöben,  enthalten,  teils 
von  Detritus  erfüllt  sind.  Diese  Gefäße  reichen  in 
die  Nekroseschicht  hinein,  zu  deren  Entstehung 
die  Thrombose  beiträgt.  Amöben  (dicke  Punkte) 
im  Bindegewebe  und  in  der  unteren  Zone  der 
Nekrose.     Vergr.  31 :  1. 
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Abb.  2.     Aus  der  Tiefe  derselben   Abszeßmembran. 
Eine  Amöbe  (nach  Best  rot  gefärbt)  unten  im  Binde- 
gewebe,   eine  —  neben  Leukozyten  —  in  einem  neu- 
gebildeten  Gallengana'.    Verer.  250:1. 
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Abb.  3.    Randteil  aus  Abb.  2  Tafel  XV.  bei  starker  Vergrößerung.     Zelltrümmer  und  pyknotische 

Kerne  durchsetzen  die  koagulationsnekrotische  Masse.    Mehrere  Amöben  sind  sichtbar,  von  denen 

sich  eine  (oben  rechts)  mit  Kernresten  beladen  hat.     (Nach  Mac  Callum). 
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in  Zerfall  begrilfen,  von  Leukozyten,  Kerntrümmern  und  Fibrin  durchsetzt.  Ganze  Schollen  werden 
in  die  Abszeßhöhle  abgestoßen.  In  der  Tiefe  dieser  neugebildeten  Schicht  macht  sich  bisweilen 
eine  Demarkation  bemerkbar,  indem  dichteReihen  von  Bindegewebszellen  z.  T.  in  Pallisadenstellung 
wie  bei  tuberkulöser  Verkäsung  angelagert  sind  (Tafel  XIII,  Abb.  3). 

Gegen  das  Parenchym  kann  sich  die  Abszeßmembran  scharf  absetzen:  sie  grenzt,  wie  glatt 
abgeschnitten,  an  die  hyperämische,  umgebaute  Drüsensubstanz  an,  deren  Bälkchen  oft  in  spindel- 
bis  bandförmige  wirr  durcheinander  geworfene  Zellen  zersprengt  sind.  Dies  sehr  merkwürdige  Bild 
erinnert,  wie  in  meinem  Breslauer  Fall  und  wie  Councilman  &  Lfleur  sagen,  eher  an  ein  Spindel- 
zellensarkom, als  an  eine  Leber.  Das  Grenzhäutehen  ist  durch  das  Ödem  abgehoben.  Hier  und  da 
liegen  Inseln  von  neugebildetem  Bindegewebe  mit  Gallenkapillaren  und  Lymphozytenschwärmen, 
fleckweise  tritt  Fettinfiltration  auf.  Die  Läppchenzeichnung  stellt  sich  erst  in  einiger  Entfernung 
wieder  ein.  In  anderen  Fällen,  aber  auch  im  gleichen  Objekte  an  anderer  Stelle,  greift  die  Membran 
mit  breiten  "Wurzeln  in  die  Leber  hinein  und  verliert  sich  allmählich  in  dem  verstärkten  Stütz- 
gewebe. In  jedem  Falle  kann  eine  im  großen  ringförmige  Anordnung  der  Leberbälkchen  als  Folge 
der  Druckwirkung  hervortreten. 

Amöben  kommen  auch  in  alten  Abszeßmembranen  oft  in  großen  Mengen  vor.  Sie  liegen 
vereinzelt  in  den  Blutadern  der  tiefen  Schichten,  zahlreicher  in  den  aufsteigenden  Gefäßen,  wo 
sie  wie  die  Kugeln  in  der  Kegelbahn  angesammelt  sein  können  (Abb.  4  auf  Tafel  XIII).  Bei  ihrem 
Zerfall  bildet  sich  ein  das  Endothelrohr  verschließender  Brei.  In  größerem  Ausmaße  hat  dieser  Vor- 
gang einen  keilförmigen  Sequester  zur  Folge,  der  sich  in  die  Abszeßhöhle  abstößt  (Taf.  XIII,  Abb.  3). 
Ähnliches  berichtet  Ktjenen.  Gerlach  beobachtete,  wie  die  Amöben  den  lebenden  Endothelschlauch 
sprengen  oder  durch  ihn  hindurchschlüpfen,  um  das  Gewebe  einzuschmelzen.  Sie  gelangen  in 
größeren  Mengen  in  die  junge  Granulationsschicht  und  werden  dann  mit  deren  Absterben  in  die 
Abszeßhöhle  abgestoßen  (Abb.  3  auf  Tafel  XIII).  Nur  vereinzelt  finden  wir  sie  in  den  ruhenden, 
unteren  Bindegewebsschichten,  wo  sie  anscheinend  keinen  Schaden  anrichten  (Taf.  XVI,  Abb.  2). 
Bemerkenswert  ist,  daß  die  Parasiten  ausschließlich  in  den  Gefäßen  der  Abszeßmembran  auftreten, 
wählend  die  ferneren  Gebiete  der  Leber  frei  bleiben.  Offenbar  halten  sie  sich  an  die  einmal  einge- 
schlagenen Bahnen,  in  denen  wahrscheinlich  auch  eine  Vermehrung  erfolgt.  Einen  weiteren  Vor- 
gang, der  zur  Vergrößerung  der  Eiterhöhle  beiträgt,  sieht  Gros  in  Endothelwucherungen  bis 
zum  Verschluß  kleiner  Pfortaderzweige  und  Arteriolen.  In  Abb.  2  auf  Taf.  XVI.  sehen  wir  eine 
Amöbe  in  der  Lichtung  eines  neugebildeten  Gallenganges  innerhalb  der  Abszeßmembran.  Wenn 
auch  der  Zusammenhang  dieser  neuen  Gänge  mit  dem  Gallengangsystem  noch  nachzuweisen  bleibt, 
so  liegt  hier  doch  eine  Möglichkeit  vor,  um  Amöbenbefunde  in  der  Gallenblase  zu  erklären.  Es 
würde  eine  Parallele  mit  der  Ausschwemmung  von  Typhus-  und  Ruhrbazillen  aus  der  Leber  in 
die  Gallenwege  (s.  S.  568)  gegeben  sein. 


4.  Der    Eiter. 

Wer  zum  erstenmal  Lebereiter  mikroskopiert,  ist  verwundert  über  das  Fehlen 
der  gewohnten  Leukozyten;  in  der  Tat  handelt  es  sich  nicht  um  eine  Eiterung  im 
landläufigen  Sinne,  sondern  um  das  Ergebnis  einer  eigenartigen  Gerinnung  und  Ver- 
flüssigung, wobei  die  Leukozyten  i.  A.  nur  bei  Teilnahme  eitererregender  Bakterien 
hinzukommen.  In  der  einförmigen  eiweißartigen  Masse  finden  wir  Kerne,  Bruch- 
stücke von  Zellen,  Lymphozyten,  Leberzellen  —  in  größerer  Zahl  sprechen  sie  für 
fortschreitenden  Zerfall  des  Parenchyms  — ,  Bindegewebsfasern,  rote  Blutkörperchen, 
große  einkernige  ( Granulations- )Zellen,  auch  Plasmazellen  und  Fettkörnchenkugeln. 
Als  Ausscheidungen  der  flüssigen  Masse  treten  Fettsäure-,  Cholestearinnadeln  und 
Bilirubinkristalle  (in  großen  Mengen  bei  Renvers)  auf.  Kruse  &  Pasquale  beob- 
achteten C'HARCOT'sche  Kristalle  vom  kleinsten  bis  zu  außergewöhnlichem  Umfange. 
Amöben  fehlen  oft,  werden  aber  regelmäßig  —  außer  bei  toten,  alten  Abszessen  — 
nach  einigen  Tagen  in  dem  Sekret  gefunden,  was  nach  dem  vorhin  Gesagten  ver- 
ständlich ist.  Auch  in  Abschabsein  kann  man  sie  nachweisen.  Selten  sind  Zysten 
(M.  Mayer,  Stout).  Die  jungen  Herde  sind  bakterienfrei;  später  stellen  sich  ge- 
legentlich Spaltpilze  ein,  meist  wohl  durch  die  Amöben  eingeschleppt. 
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5.  Die    ursächliche    Bedeutung    der    Amöben 
ergibt  sich  aus  4  Tatsachen: 

a)  der  ausschließlichen  Anwesenheit  von  Amöben  in  den  jungen  Nekrosen,  sowie  in  der 
Mehrzahl  der  ausgebildeten  Abszesse; 

b)  der  geweblichen  Eigenart  der  Herde,  dem  Fehlen  der  für  bakterielle  Einschmelzungen 
kennzeichnenden  Leukozyteneinschwemmung  (negativen  Chemotaxis  nach  MacCallum); 

c)  der  Erzielung  einer  Amöbenenteritis  bei  Katzen  durch  rektale  Einverleibung  des  bak- 
teriologisch sterilen,  amöbenhaltigen  Lebereiters  und  im  Anschluß  hieran  einer  Amöbenhepatitis; 

d)  der  Heilwirkung  des  amöbentötenden  Emetins. 

Wie  wirken   die   Amöben  auf   das    Gewebe   ein? 

Nach  Loesch,  Kartulis,  Stengel  und  Harris  schädigen  sie  das  Gewebe  durch  ihre  leb- 
haften Bewegungen  und  die  Entziehung  von  Nährstoffen.  Councilman  &  Lafleur,  Roos,  Harris, 
Broido  nehmen  Stoffwechselgifte  an,  die  nach  Löhlein  besonders  aus  den  Amöbenleichen  frei 
werden.  Danach  würden  gerade  die  in  den  Pfortaderwurzeln  und  -ästen  absterbenden  Exemplare 
für  die  toxische  Hepatitis  bedeutsam  sein.  Am  lebenden  Piäparat  beobachtet  man,  wie  die  Amöben 
z.  B.  die  Histolytika  rote  Blutkörperchen  und  Spaltpilze  phagozytieren  und  sie  allmählich  auf- 
lösen. Daß  auch  lebendes  Gewebe  angedaut  wird,  davon  kann  man  sich  an  guten  Schnitten  über- 
zeugen: Bindegewebszellen,  Endothelien  (Fig.  105),  Muskelfasern  werden  angefallen  und  aufgelöst 
(Fig.  bei  Gerlach).  Die  Ansicht  von  Job  &  Hirtzmann,  wonach  sich  die  jungen  Amöben  durch 
Schizogonie  innerhalb  der  Leberzellen  vermehren  und  sie  dabei  verdauen,  bedarf  der  Nachprüfung. 
Wirksam  sind  proteolytische  Fermente  (Mouton),  die  das  Eiweiß  in  Albumosen  und  Peptone  ab- 
bauen. Durch  intravenöse  Einspritzung  von  Peptonlösung  konnten  Graham,  Willmore  &  Shear- 
man  das  Abszeßfieber  nachahmen.  In  der  Darmwand  spielen  gewiß  die  entzündliehe  Durch tränkung 
der  Submukosa,  die  damit  verbundene  Störung  der  Blutdurchströmung  und  die  Erleichterung  der 
Diffusion  der  Stoffwechselgifte  sowie  die  Blockierung  der  kleinen  Gefäße  —  diese  wie  auch  in  der 
Leber  (Taf.  XVI,  Abb.  1)  —  eine  beträchtliche  Rolle. 

Auf   welchem    Wege   gelangen    die   Amöben   in    die   Leber? 

Councilman  &  Lafleur  nahmen  im  Hinblick  auf  einen  besonderen  Fall  an,  daß  oberfläch- 
liche Eiterherde  von  transperitoneal  aus  der  Flexura  hepatica  eingewanderte  Amöben  verursacht 
würden.  Sie  wollten  damit  die  Bevorzugung  des  rechten  Lappens  erklären.  In  dem  Falle  von 
Lenoble  &  Jegat  war  ein  Transversumgeschwür  in  den  rechten  Lappen  eingebrochen.  Der  üb- 
liche Weg  ist  ohne  jeden  Zweifel  die  Pfortader  (s.  die  Fig.  104  und  105,  Tafel  XIII,  Abb.  2  und  4). 
Innerhalb  der  Leber  kommt  die  Eigenbewegung,  der  Transport  in  den  Lymph-  und  den  Blutbahnen 
(Taf.  XIV,  Abb.  2)  in  Betracht.  Die  multiplen  Abszesse  sind  charakteristisch  für  die  akute 
schwerste  Ruhr  mit  Verschwärung  des  ganzen  Dickdarms;  hierbei  schwimmen  virulente  Amöben 
in  großen  Mengen  in  alle  Endäste  der  Plortader,  überall  Nekrosen  machend,  die  bei  dem  jähen  Ver- 
laufe der  Krankheit  keinen  größeren  Umfang  erreichen.  Bei  vereinzelten  Geschwüren  verpufft 
die  Einschwemmung  bis  auf  das  Gebiet  des  rechten  Lappens,  wo  sich  die  Parasiten  zufolge  der 
Gefäßanordnung  anhäufen  und  einen  Einzelabszeß  zustande  bringen. 


VI.  Verlauf  und  allgemeine  Krankheitserscheinungen. 
A.  Akute  Amöbenhepatitis. 

Vor  Ansiedlung  der  Amöben  in  der  Leber  kann  eine  toxische  Hepatitis  auftreten,  die 
sich  durch  Druckgefühl  und  Urobilinurie  zu  erkennen  gibt.  Bleiben  diese  Symptome  längere  Zeit 
bestehen,  oder  kehren  sie  nach  ihrem  Abklingen  zurück,  so  verdichtet  sich  der  Verdacht  auf  eine 
Amöbenhepatitis.  Gesichert  wird  diese  durch  das  Hinzukommen  der  bekannten  Trias:  Fieber, 
Schmerzen  und  Leberschwellung  und  einer  mäßigen  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen 
(Maurel  bis  20000,  Rogers  bis  12000.  Paisseau,  Neeb:  Lymphozytose,  Neutropenie,  keine 
oder  geringe  Verschiebung  nach  links),  die  allerdings  auch  bei  unkomplizierter  Ruhr  vorkommt 
(Whitmore:  10 — 12000).  Dieser  Zustand  kann  sich  wochenlang  (Morin  5  Monate)  hinschleppen, 
ohne  daß  es  zur  Eiterung  kommt.   Zeiten  der  Besserung  wechseln  mit  akuten  Schmerz-  und  Fieber- 
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Fig.  107. 
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anfallen.  Amöben  werden  im  Stuhl  meistens  gefunden.  Die  Punktion  ist  negativ.  Das  Emetin 
erweist  sich  bei  dieser  subakuten  Amöbenhepatitis  (Boindin  &  de  xa  Rivtere,  Ravaut  & 
Charpin,  Achard,  Morin,  Castaignac,  Hurst,  Escomel,  Francox,  Gros  &  de  Teyssier,  Lyon 
&  Caen)  als  spezifisch  wirksam.  Bei  der  stürmisch  ablaufenden  Amöbiasis  fällt  das  Stadium  der 
Hepatitis  aus;  die  Nekrose  geht  sogleich  in  Eiterung  über,  ja  die  Lebersymptome  können  ganz 
zurücktreten  und  es  wird  an  Typhus  gedacht. 

Gewöhnlich  aber  bildet  sich  die  Hepatitis  entweder  bald  zurück,  oder  es  kommt  nach  einigen 
Tagen  oder  Wochen,  meist  innerhalb  von  10 — 14  Tagen  zur  Einschmelzung.  Die  Urobilinurie  steigt 
weiter  an,  die  Veränderungen  im  Blutbilde  werden  erheblicher:  Leukozytose  zugunsten  der  Neu- 
trophilen,  Hyp-  und  Aneosinophilie,  vermehrte  Verschiebung  nach  links  (Neeb,  Schilling).  Auch 
dann  besteht  noch  die  Möglichkeit,  die  beginnende  Eiterung  durch  Medikamente  zum  Stillstand 
und  zur  Ausheilung  zu  bringen. 

B.  Abszesse. 

1.  Akute  Eiterungen. 
Plötzlicher  Wärmeanstieg,  oft  mit  Schüttelfrost  einsetzend,  oder  staffelartiges 
Emporklettern  der  Kurve  (Fig.  107).  Hohes,  hektisches  oder  ganz  unregelmäßiges 
Fieber,  Fröste,  Übelkeit,  und  Erbrechen,  Schmerzen  in  der  Lebergegend,  oft  Me- 
teorismus, Benommenheit,  rascher  Verfall,  schlechter  Puls,  Tod  in  einigen  Tagen 
bis  3  Wochen  (Lowe,  Fischer,  Councilman  &  Lafleur  Fall  3).     Während  des  Welt- 

Fig.  110. 


Temperatur-  und  Leukozytenkurve  bei  operiertem  Leberabszeß.     (Nach  Basset-Smith.) 


kriegs  haben  besonders  französische  Ärzte  (Grall,  Bloch  &  Mattei,  Hurst,  Fies- 
singer &  Leroy,  d'Ameuille  &  Tillavk,  Francon  &  Hutinel)  schwerste  perakute 
unter  intestinalen  Erscheinungen  tödlich  verlaufende  Fälle  erlebt.  In  der  kurzen 
Spanne  —  höchstens  6  Wochen  —  kamen  Perforation  des  Abszesses  in  die  Bauch- 
höhle    (Bloch),     Darmblutungen,     hämorrhagische    Infarzierung    der    Nebennieren 
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(Ameuille  &  Tillaye),  Aszites  und  Ödeme  vor.  Besonders  wenn  anscheinend  normale 
Entleerungen  den  Gedanken  an  Ruhr  nicht  aufkommen  ließen,  gingen  diese  Fälle 
als  Typhus,  zumal  da  die  Leberentzündung  durch  die  Allgemeinerscheinungen  ver- 
deckt wurde.  Die  anatomische  Grundlage  waren  ausgedehnte  tiefe  Verschwärung 
des  Dickdarms  und  in  der  Leber  multiple  Abszesse  oder  ein  großer  phlegmonöser 
Herd,  sowie  beides  nebeneinander  mit  Amöben  als  einzigen  Erregern. 

Combier  &  Murard  beschreiben  aus  Marokko  bei  Amöbenruhr  eine  noch  schwerere  Form 
des  akuten  Leberzerfalles,  die  unter  heftigsten  Allgemeinerscheinungen,  Schmerzhaftigkeit  der 
ganzen  rechten  Oberbauchseite  und  Peritonitis  zum  Tode  führt.  Der  Eiter  enthält  Perfringens, 
Staphylokokken  und  Kolibaziflen.  Emetin  ist  wirkungslos.  Ähnliche  Beobachtungen  bei  Legrand 
&  Axisa,   VALAssoPOULO-Alexandrien. 


2.  Subakute  Abszesse. 
Mildere  Erscheinungen  und  günstigere  Aussichten.  Das  Fieber  ist  meist  an- 
gedeutet oder  ausgesprochen  hektisch  (Fig.  107—111);  bei  Erschöpf ung  kann  es  fehlen 
(Fig.  112;  Parker,  Pel,  Bassett-Smith).  Es  flackert  auf  bei  Beteiligung  des  Bauch- 
fellüberzugs der  Leber  und  Durchbrüchen,  sowie  bei  Lungenkomplikationen  (Fig.  111 
und  112).  Bei  Perforation  in  die  Bauchhöhle  häufig  Kollapstemperatur.  Nach  6  bis 
10  Wochen  Übergang  in  das  chronische  Stadium. 


Fisr.  111. 


80000 


Erhebung'de^Temperatur-  und  Leukozytenkurve  bei  postoperativer  Pneumonie  nach  Basset-Smith. 

3.  Chronische    Abszesse 
entstehen  im  Anschluß  an  1  und  2  oder  selbständig,  von  vornherein  schleichend, 
wenig  auffällig.     Die  Temperatur  ist  selten  dauernd  normal  (Rejsdu,  Murchison, 
Lafererre  Fall  2,  Gros  &  Teyssfer,  Job  &  Spick,  Ravaut  &  Charpin,  Grall,  Rein- 
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hold,  Bressot),  meist  wenn  auch  nur  vorübergehend  leicht  bewegt.  Die  scheinbare 
Ruhe  wird  bei  manchen  Kranken  von  Fieberanf allen,  Schmerzen  und  vermehrter 
Schwellung  der  Leber  unterbrochen:  der  Zustand  wird  akut  und  bedrohlich  (Abszeß 
im  Rückfall,  Schlayer;  Fall  von  O'Coxkor,  innerhalb  zweier  Jahre  5  Anfälle  von 
je  4  Wochen  Dauer,  Diagnose:  Malaria).  Ursachen  für  das  Aufflackern  sind  Diät, 
fehler,  Nachschübe  aus  den  Darmnestern,  Erschütterungen,  wie  Fahren,  Reiten, 
anstrengende  Märsche,   schweres  Heben,  Sturz  (Lariviere,  M.aclean,  Pel,  Perthes- 

Fig.   112. 


Subnormale,  normale  und  subfebrile  Temperatur  und  Leukozytose  bei  Leberabszeß.     Erhebung 
der  beiden  Kurven  bei  postoperativer  Pneumonie.     (Nach  Basset- Smith.) 


Schlayer,    Smith);  ferner  angeblich  Erkältung  (Dupla  Fall  1,  Rendu  kaltes  Bad), 
Influenza  (Berger,  Bouveret). 

Bei  günstigem  Verlauf  dickt  sich  der  Eiter  ein  (latenter  Abszeß),  nachdem 
er  zunächst,  wie  nach  Emetinbehandlung,  das  Aussehen  von  Milchkaffee  angenommen 
hatte.  Es  kann  schließlich  zur  Ausheilung  kommen,  das  Blutbild  wird  normal,  die 
Urobilinurie  schwindet.  Bei  ungünstiger  Wendung  geht  es  langsam  bergab,  die  Haut 
ward  blaß  und  schlaff,  die  Muskulatur  schwindet,  Ödeme  machen  sich  bemerkbar. 
Eine  niedergedrückte  Stimmung,  Hypochondrie,  Melancholie  (Hammond),  Schlaf- 
losigkeit wie  bei  Herzinsuffizienz  (Navarre)  und  Nachtschweiße  bilden  einen  wesent- 
lichen Zug  im  Krankheitsbilde.  Bei  oberflächlicher  Untersuchung  denkt  der  Arzt  an 
Schwindsucht  oder  an  Leberkrebs.     Tod  an  Erschöpfung. 

4.  Tardive  Abszesse  (Pel) 
entstehen  schleichend  längere  Zeit  nach  dem  Ruhranfall.  Lafererre  hat  22  Bei- 
spiele zusammengestellt.  Lange  Intervalle  von  5—16  Jahren  sahen  Osler,  Rendu, 
Pont-ano,  Routier,  Laveran,  Berger,  Josserand,  Richelot,  Peyrot.  Pel,  Voegelix. 
Bei  dem  Kranken  Low's,  dessen  erster  Ruhranfall  20  Jahre  zurücklag,  erwies  sieh 
der  Darm,  obwohl  einzelne  Amöben  und  Zysten  ausgeschieden  worden,  auch  mikro- 
skopisch als  unversehrt ;  die  Wand  des  großen  Leberabszesses  enthielt  lebende  Amöben 
in  großer  Menge.  Also  ein  echter  tardiver  Abszeß,  wenn  auch  nicht  bestimmbaren 
Alters.  Eine  scharfe  Unterscheidung  gegen  die  sogenannten  Spätabszesse  ist  nicht 
immer  möglich.  Diese  entwickeln  sich  akut  bei  einer  chronischen,  vom  Kranken 
unbemerkten  Ruhr,   die  nur  durch   den  Amöbennachweis  in  dem  anscheinend  nor- 
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malen  Stuhl  festgestellt  werden  kann.     Die  Sektion  überrascht  durch  die  schweren 
Darmveränderungen  (latente  Ruhr). 

Ein  Kranker  Chevalier's  hatte  vor  19  Jahren  Ruhr  in  Indochina,  erfreute  sich  völliger 
Gesundheit,  bis  er  plötzlich  an  einem  Abszeß  erkrankte  und  starb.  Im  Dickdarm  alte  z.  T.  ver- 
narbende Geschwüre.    Larimore  beschreibt  eine  derartige  Latenz  von  30  Jahren. 

Für  die  Diagnose  sind  diese  Verhältnisse  von  großer  Wichtigkeit! 

Bemerkenswert  ist,  daß  bei  3  und  4  nach  bisher  normalen  Entleerungen  sub  finem  vitae 
unvermittelt  schwere  Durchfälle  einsetzen  können  (z.  B.  Bardexheuer).  Lafererre  sah  hierbei 
neben  alten  schwieligen  Darmgeschwüren  eine  Aussaat  frischer  furunkelartiger,  also  flaschen- 
förmiger  Geschwüre.  Woher  stammt  dieser  frische  Nachschub  ?  Eine  neue  Infektion  war  ja  aus- 
geschlossen. Dürfen  wir  eine  Reinfektion  des  Darms  durch  Amöben,  die  aus  dem  Leberabszeß 
durch  die  Gallengänge  ausgeschieden  werden,  annehmen?  Es  würde  dies  die  alte  Lehre  Annesley's, 
die  wir  in  der  Einleitung  (S.  570)  kennen  gelernt  hatten,  bestätigen. 

C.  Wechselwirkungen  zwischen  Darm  und  Leber. 

Da  die  Leberabszesse  Metastasen  der  Darmnester  sind,  so  müssen  wir  bei  un- 
versehrt befundener  Schleimhaut  (MacCallum,  Murchison,  Huebschmann,  Low) 
eine  spurlos  ausgeheilte  Amöbenenteritis  voraussetzen.  Rogers  fand  mehrfach  an 
Abszeßleichen  bei  Ruhranamnese  eine  intakte  Schleimhaut.  In  solchen  Fällen  ist 
der  Abszeß  der  selbständig  gewordene  Sitz  der  Amöbiasis. 

In  der  warmen  Zone  stellen  die  akuten  und  die  subakuten,  sowie  die  chro- 
nischen die  Hauptmenge  der  Abszesse.  Für  die  Heimatpraxis  sind  die  chronischen, 
die  tardiven  und  die  Spätabszesse  von  großer  Wichtigkeit.  In  den  folgenden  Zeilen 
wird  das  Bild  des  subakuten  und  chronischen  Abszesses  geschildert  als  Typus,  aus 
dem  sich  die  Varianten  der  akuten  und  perakuten  Formen  ableiten  lassen. 

VII.  Der  klinische  Befund. 
A.  Allgemeinzustand. 

1.  Der    Ernährungszustand 
ist  gewöhnlich  herabgesetzt,  jedoch  spricht  ein  gutes  Fettpolster  nicht  gegen  Abszeß. 
Über  die  Körperwärme  ist  das  Nötige  schon  gesagt  worden;  siehe  auch  die  Fig.  107 
bis  113,   123  und  124. 

2.  Die  Haltung  des  Kranken 
entspricht  dem  Bestrehen,  die  Leber  zu  entlasten.  Bei  großem  Abszeß  geht  und 
steht  der  Kranke  nach  rechts  übergebeugt;  er  hat  das  Gefühl,  als  ob  er  die  Leber 
mit  der  Rechten  stützen,  sie  „unter  den  Arm  nehmen"  müsse.  Im  Bett  wird  die 
Rückenlage  eingenommen,  der  Körper  nach  rechts  gekrümmt  (Cyr,  Jimenez),  die 
Oberschenkel  werden  angezogen.  Beim  Aufrichten  dreht  sich  der  Kranke  vorsichtig 
auf  die  rechte  Seite,  erhebt  sich  langsam  und  steif,  mit  der  Hand  unter  che  Leber 
greifend.  Bei  oberflächlichem  Abszeß  rechts  wird  die  linke  Seitenlage  vorgezogen 
(Dutrouleau,  Sachs).  Ein  Kranker  Pringle's  nahm  die  Knie-Ellenbogenlage  ein, 
um  leichter  zu  atmen. 

3.  Die  Schmerzen 
fehlen  selten  (nach  Rouis  in  15,  nach  Chvo&tek  in  25%).  Einer  unserer  Kranken 
war  dauernd  schmerzfrei;  die  Sektion  zeigte  einen  Abszeß,  der  fast  die  ganze  Leber 
einnahm.  Meist  löst  die  Dehnung  der  Kapsel  von  vornherein  —  oft  als  erstes  sub- 
jektives Symptom  —  örtliche  Schmerzen  aut:  Druck,  Klopfen,  Schneiden,  Stiche, 
Reißen.   Bei  tiefem  Sitz  und  schleichendem  Verlauf  besteht  ein  Gefühl  von  Schwere; 
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Druck,  Erschütterung  besonders  im  9.  Interkcstalraum  sind  —  ohne  Gewähr  für 
die  Lokalisation  —  schmerzhaft.  Die  Anspannung  des  M.  rectus  beim  Betasten, 
neuerdings  defense  musculaire  getauft,  haben  schon  1832  Twininc  und  1856  More- 
head  als  Kennzeichen  für  tiefe  Eiterherde  angegeben.  Ausstrahlende  Schmerzen  in 
den  Lenden,  im  Unterleib  (Verdacht  auf  Blinddarm!),  den  Oberschenkeln  weisen 
auf  das  untere  Lebergebiet,  Schmerzen  beim  tiefen  Atmen,  trockener  Husten  (tussis 
arida  Areteus,  hepatica  G.4LEN,  tussicula  Alexander  von  Tralles)  auf  die  Leber- 
kuppe hin.  Lodge  beobachtete  eine  HEAD'sche  Überempfindlichkeitszone  im  Gebiet 
des  11.  rechten  Interkostalnerven.  Plötzliche  Zunahme  der  Schmerzen  gemahnt 
an  Übergreifen  auf  die  Leberoberfläche.  Die  Schulterschmerzen  (Hippokrates), 
auch  bei  anderen  entzündlichen  Leberleiden  bekannt,  kommen  in  etwa  der  Hälfte 
der  Fälle  vor  (Rouis  17,  Sachs  70%).  Sie  treten  anfallsweise  und  fast  immer  —  auch 
bei  linksseitigem  Abszeß  —  in  der  rechten  Schulter  auf  und  können  vom  Schulter- 
blatt und  dem  Deltoideus  in  den  Nacken  und  in  den  Arm,  den  M.  trapezius  oder  in 
die  Gegend  unterhalb  des  Schlüsselbeins  ausstrahlen.  Waters  sah  bei  Erkrankung 
beider  Lappen  beiderseitigen  Schulterschmerz;  linksseitige  Skapulalgie  soll  auf  Eite- 
rung im  linken  Lappen  schließen  lassen  (Fälle  bei  La  ri viere,  Valassopoulo).  Rons 
beschreibt  eine  Atrophie  der  Schultermuskeln,  Jaccoud  eine  Lähmung  des  Arms 
(nach  Langenbuch  aufsteigende  Neuritis). 

Man  hüte  sich  bei  diesen  Schmerzen  mit  der  Diagnose  Rheumatismus  zur  Hand 
zu  sein;  oft  sind  sie  das  erste  Signal  des  Abszesses! 

Entwicklungsgeschichtlich  sind  Zwerchfell  und  Schultermuskulatur  eine  Einheit;  dem 
entsprechend  steht  der  N.  phrenicus  mit  den  Nerven  der  Schulter  und  des  Arms  durch  gemeinsamen 
Ursprung  aus  dem  mittleren  Halsmark,  besonders  dem  4.  Halsnerven  (Luschka)  in  naher  Beziehung. 
Die  Skapulalgie  ist  demnach  eine  falsche  Projektion. 

B.  Einzelne  Organe. 
1.  Die  Haut 
ist  in  voll  entwickelten  Fällen  trocken,  schlaff,  schmutzig  olivgrau.  Diese  „Leber- 
farbe" hält  die  Mitte  zwischen  der  mattgrauen  kachektischen  Haut  bei  Krebs  und 
chronischem  Ikterus;  möglicherweise  ist  sie  ein  Urobilinikterus  (s.  Krehl,  Path. 
Physiologie  1898,  S.  578).  Die  Sklera  verliert  ihren  bläulichen  Schimmer  und  erhält 
einen  Stich  ins  Gelbliche  (Perlmutterglanz).  Ausgesprochene  Gelbsucht  ist  selten 
(nach  Broussay,  Cambey,  Rouis  in  25%);  sie  wird  bedingt  durch  die  Einengung 
großer  Gallengänge,  also  bei  Abszessen  an  der  Unterfläche  der  Leber,  besonders 
im  SpiGEL'schen  Lappen.  Über  der  Leber  finden  sich  fast  immer  erweiterte  Haut- 
venen, ein  Ansatz  zum  Caput  Medusae  (Müller).  Rötung  und  Ödem  der  Haut  zeigt 
den  bevorstehenden  Durchbruch  des  Abszesses  an. 

2.  Leber. 
Am  entkleideten  stehenden  Kranken  fällt  bei  größeren  Abszessen  die  Ver- 
breiterung der  rechten  Seite  auf;  die  rechte  Brustkorbhälfte  und  die  Oberbauch- 
gegend sind  ausgeladen,  die  Atembewegung  ist  vermindert.  Geringe  Grade  der  Ver- 
breiterung stellt  das  Bandmaß  fest.  Dabei  kommen  gewöhnlich  Unterschiede  von 
3  —  4  cm  heraus;  Sachs  nennt  als  höchste  Zahl  20  cm!  Bei  Rückenlage  ist  der  untere 
Brustkorbabschnitt  rechts  faßförmig  erweitert,  das  Hjpoebondrium  ausgefüllt.  Ver- 
breiterungen und  Vorwölbungen  der  Zwischenrippenräume  geben  wertvolle  Auf- 
schlüsse über  den  Sitz  des  Eiterherdes  .  Bei  dünnen  Bauchdecken  kann  man  oft  den 
unteren  Leberrand  sehen.  Selten  sind  die  riesigen  Organe,  die  bis  zum  Beckenkamm 
hinabreichen  und  den  Leib  wie  eine  Schwangerschaft  in  den  letzten  Monaten  auf- 
treiben (Ludlow,  Pasley,  de  Gennes  &  Kirmisson). 
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Das  LiTTEN'sche  Phänomen,  „das  Auf-  und  Absteigen  einer  schattenhaften 
Linie  oder  einer  seichten  Furche"  zwischen  dem  0.  Zwischenrippenraum  und  dem 
Rippenbogen,  als  Ausdruck  der  Ablösung  des  Zwerchfells  von  der  Brustwand  und 
seiner  Wiederanlegung,  ist  bei  Stillegung  des  Komplementärraums,  also  auch  bei 
größeren  Leberabszessen  aufgehoben. 

Die  Perkussion  ergibt  fast  immer  eine  Vergrößerung  des  Organs,  und  zwar 
ist  die  Dämpfung  entsprechend  dem  Lieblingssitz  des  Abszesses  meist  aufwärts  aus- 
gebreitet.    Die  obere  Grenze  verläuft  bogenförmig,  mit  der  Kuppe  in  der  Axellinie 
und  steilem  Abfall  zur  Wirbelsäule.      Bei  gleichzeitigem  Brustfellerguß   steht   der 
Spiegel  wagerecht;   nach   Wirssaladse   ist  bei  subphrenischem  neben  Leberabszeß 
die  obere  Grenze  in  der  Axillarlinie  ebenso  hoch  wie  in  der  Brustwarzenlinie.    Jeden- 
falls erweckt  sehr  hoher  Stand  der  Dämpfung,  an  der  3.  oder  gar  der  2.  Rippe  den 
Verdacht   auf  gleichzeitigen   subphrenischen  Abszeß   oder  Pleuritis   (Valassopoulo). 
Der  untere  Leberrand  braucht  dabei  kaum  unter  den  Rippenbogen  herabzureichen. 
Bemerkenswert  ist  die  Verschieblichkeit  der  unteren  Lungengrenze  (Verwachsungen  ?). 
Alle  anderweitigen  Lebertumoren  pflegen  sich  in   die  Bauchhöhle  hinein  zu 
entwickeln,   auch   die   differentialdiagnostisch   nicht   selten   in   Betracht   kommende 
Lebersyphilis.    Beim  Abszeß  wird  das  Zwerchfell  reflektorisch  stillgelegt  (Neuhöfer)  ; 
dazu  kommt  Schonungsatrophie,  auch  Kontaktentzündung  des  Muskels.    Daher  das 
Hineinwachsen  in  den  Brustraum!    Erst  wenn  die  Lunge  zusammengepreßt  ist,  oder 
wenn  Verwachsungen  die  Leber  festhalten,  dringt  die  Schwellung  in  die  Bauchhöhle 
vor,  wobei  sie  bis  zu  Nabelhöhe  und  noch  weiter  abwärts  gelangen  kann.  Bei  solchem 
Befunde  muß  man  allerdings  an  eine  zweite,  tiefer  gelegene  Eiterhöhle  denken.    Sel- 
tener treten  mehr  umschriebene  Anschwellungen  unterhalb  des  Rippenbogens  auf; 
dann  liegt  der  Abszeß  im  unteren  Teil  des  rechten  Lappens.   Schwellung  in  der  Magen- 
grube und  unterhalb  des  linken  Rippenbogens  kommen  bei  linksseitigem  Abszeß  vor. 
Die  vorsichtige  Betastung  der  Bauchdecken,  der  Rippen  und  der  Zwischen- 
rippenxäume   ergibt   häufig   einen   bestimmten    Schmerzpunkt;   bei   Rauhigkeit   der 
Leberoberfläche  und  des  Komplementärraums  kommt  Reiben  vorzugsweise  im   7. 
und  8.  Zwischenrippenraum  vor  (Malcomson  1838,  Sachs,  Bertrand,  Oromi,  Männer, 
Eontan),  was  auf  den  Sitz  des  Abszesses  und  auf  die  Entwicklung  von  Verklebungen 
schließen  läßt.    Fluktuation  fühlt  man  bisweilen  durch  die  Bauchdecken  (Ludlow 
in  10  unter  100  Fällen)  und  zwischen  den  Rippen  (Carmona  y  Valle,  Val.assopoulo). 
Bei  der  Beurteilung  des  Klopf-  und  Tastbefundes  vergesse  man  niemals,  daß 
eine  kleine  Leber  einen  großen,  und  eine  große  Leber  einen  kleinen  Abszeß  enthalten, 
ja,    daß  trotz   einer  ansehnlichen  Eiteransammlung  eine  Vergrößerung   des  Organs 
vermißt  werden  kann. 

3.  Brustorgane. 
Der  Hochstand  des  Zwercbfells  bewirkt  Kurzluftigkeit ;  durch  Druck  auf  die 
Leber  kann  sie  bis  zum  Erstickungsgefühl  steigen  (Thierfelder).  Trockener  schmerz- 
hafter Husten  kann  reflektorisch  auf  der  Pbrenikusbahn  bei  intakter  Lunge  erzeugt 
werden.  Je  mehr  ein  Abszeß  in  der  Kuppe  aufwärts  vorquillt,  desto  größer  wird  die 
Gefahr  für  die  Brusteingeweide.  In  der  eingeengten  Lunge  entwickeln  sich  Katarrh 
und  lobuläre  Entzündung.  Auf  den  Lymphwegen  wird  die  Pleura  ergriffen  (Fall  2 
und  4  Gerlacii's,  ein  Fall  von  Castellano  &  Schteingart)  oder  durch  Perforation 
(S.  600).  Im  ersten  Falle  entsteht  eine  trockene,  eine  wässerige  oder  eine  eitrige 
Pleuritis.  Obwohl  i.  A.  die  Erscheinungen  milder  sind,  als  bei  dem  Durchbruch, 
treten  sie  doch  bisweilen  sehr  stürmisch  auf.  So  starb  ein  Kranker  Lariviere's  im 
Kollaps.     Oft  überlagert  ein  pleuritischer,   anscheinend  harmloser  Erguß  besonders 
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den  chronischen  und  latenten  Abszeß  und  verleitet  zu  falscher  Diagnose,  wie  Lungen- 
tuberkulose ! 

Das  Herz  ist  etwas  nach  links  verschoben,  stärker  bei  gleichzeitigem  Pleura - 
erguß.  Die  Qualität  des  Pulses  richtet  sich  nach  dem  Allgemeinbefinden.  Fortge- 
leitete Herzbeutelentzündung  beobachteten  Gluck,  Basset- Smith,  Howard  &  Hoover, 
Low,  Cleland  (von  einem  linksseitigen,  in  den  subphrenischen  Raum  durchgebroche- 
nen Abszesse  aus).  Media  st  inale  Eiterungen  sind  sehr  selten:  neuere  Fälle 
bei  Cantlie  und  Moulinier. 

4.  Blut. 
LTnter  Hinweis  auf  das  Kapitel  von  Schilling  (Bd.  1.  S.  609)  sei  hier  nur  das 
Wichtigste    hervorgehoben.       Gewöhnlich    besteht    eine    mäßige    sekundäre  Anämie 
(CouNciLMAH  &  Lafleur,  Flutcher,  Maurel).    Selten  sind  hohe  Grade  der  Blutarmut. 


Fis.  113. 


Temperatur-  und  Leukozytenkurve  bei  Durchbruch  eines  Leberabszesses  in  die  Lunge 

(nach  Bassett-Smith). 


wie  20%  bei  einem  meiner  Kranken.  Wichtig  ist  im  Rahmen  der  klinischen  Gesamt- 
untersuchung das  weiße  Blutbild.  Zur  Zählung  empfehle  ich  die  TuKK'sche  Kammer 
(Schilling  S.  498)  und  die  Farblösung  Eisessig  1,0,  Wasser  100.  l%ige  wässerige 
Gentianaviolettlösung  3,0.  Die  Summe  aus  allen  9  Feldern  wird  mit  10  multipliziert. 
Erforderlich  ist  rasches  und  sauberes  Arbeiten. 

Bei  eitriger  Schmelzung  der  Nekrosen  finden  wir  Hyperleukozytose  zugunsten 
der  Neutrophilen,  zunehmende  regenerative  Kein  Verschiebung,  Hypo-  und  An- 
eosinophilie  und  Lymphopenie.  Diese  Erscheinungen  verschwinden  alsbald,  wenn 
der  Eiter  auf  künstlichem  oder  natürlichem  Wege  entleert  wird.  Bei  ungünstiger 
Prognose  bleibt  die  Verminderung  der  Eosinophilen  bestehen.  Voraussetzung  für 
die  Hyperleukozytose  ist  ein  reizfähiger  Zustand  der  Blutbildungsstätten  und  ein 
frischer  Prozeß  oder  das  Wiederaufflackern  einer  bisher  ruhenden  Eiterung.  Bei 
erschöpftem  Knochenmark    und    bei    einem  alten   abgekapselten  Herd  ist   die  Zahl 
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der  weißen  Blutkörperchen  normal  oder  herabgesetzt.  Hierdurch  werden  die  weit 
auseinandergehenden  Angaben  der  Literatur  verständlich. 

Normale  oder  herabgesetzte  Zahlen  führen  an  Perves  &  Oxtard,  Stroxg,  Legrand  & 
Axisa.  Bispal,  Chauffard.  Khouri,  Müller,  Ludlow.  Die  hohen  Zahlen  bewegen  sich  zwischen 
45  und  620000  (Laxglet  1871,  Boixet,  Kuhn,  Schlayer,  Coffix.  Chauffard).  Mittlere  Zahlen 
haben  Müller,  Boinet,  Schlayer,  M.  Mayer,  Basset-Smith,  Rhoads,  Willard,  Rogers,  Le- 
graxd  &  Axisa,  Khocri,  Coffix,  Chauffard.  Caxtlie,  Marchoux,  Marcaxo,  Stuart,  Paxayo- 
tatou,  Low,  Mallory,  Dupla,  Voegelix,  Ludlow  beobachtet. 

Xach  Rogers  sollte  12000  die  Grenze  zwischen  voreitrigem  und  eitrigem  Stadium  angeben; 
Maurel  entschied  sich  für  20000.  Diese  Ziffern  sind  praktisch  wertlos  und  theoretisch  unsinnig, 
weil  sie  das  feine  Gegenspiel  zwischen  Angriff  und  Abwehr  vernachlässigen.  Ebensowenig  haben 
die  serologischen  Verfahren  bisher  Bedeutung  erlangt.  Trif.oxdeau  &  Fichet,  sowie  Moreau 
berichten  über  Resultate  mit  einem  aus  dialysieitem  Lebereiter  gewonnenen  Antigen.  Bei  einigen 
Abszessen  wurde  eine  Komplementablenkunü;  gefunden,  während  sie  bei  einfacher  Ruhr  negativ 
blieb.  Pleuraeiter  enthielt  das  Antigen  nicht.  Die  hämoklasische  Krise  nach  Widal  (auf  200  cm 
Milch  Morgens  nüchtern  treten  dieEiweißabbaustoffe,  die  von  der  gesunden  Leber  gebunden  werden, 
in  den  großen  Kreislauf  über  und  bewirken  Leukopenie,  Blutdrucksenkung,  Beschleunigung  der 
Blutgerinnung  und  Verminderung  des  Befraktometerwertes)  bleibt  nach  Untersuchungen  des  Autors 
und  seiner  Mitarbeiter  bei  Hepatitis  und  Abszessen  aus. 

ö.  Die    Alilz 

i-t  in  reinen  Fällen  unverändert.  Hin  und  wieder  wurde  Amyloid  nachgewiesen 
(S.  583).  Bei  Herzschwäche  kommt  es  zu  Stauungsmilz.  Selten  sind  metastatische 
Abszesse. 


6.  Verdauungskanal. 

Die  Zunge  ist  meist  feucht  und  belegt.  Die  besonderen  Befunde  von  Sardou 
(i.  W.  rechts  sitzender  Belag)  und  de  Brux  (trockene  Zunge  mit  seitlichen  und  einem 
mittleren,  an  der  Spitze  zusammenlaufenden  roten  Streifen)  sind  nicht  bestätigt 
worden.  Anorexie  mit  ihren  üblen  Folgen  für  den  Ernährungszustand  kommt  schon 
ganz  im  Anfang  vor;  dazu  gesellt  sich  oft  Übelkeit.  Aufstoßen  war  bereits  Hippo- 
krates  als  unheilkündendes  Zeichen  bekannt.  Erbrechen  erweckt  den  Verdacht 
auf  eine  Eiteransammlung  an  der  Unterfläche  der  Leier,  nahe  dem  Pförtner,  wobei 
durch  Kompression  (Perard)  Magener  Weiterung  bis  zur  Auftreibung  eles  Leibes  wie 
bei  Peritonitis  voi kommt  (YVirssaiadze)  oder  auf  Bauchfellentzündung.  Manchmal 
führt  das  Erbrechen  als  erste  Beschwerde  den  Kranken  zum  Arzt,  ähnlich  wie  der 
Blutsturz  den  Lungenleidenden. 

Rigler  beschreibt  einen  Fall  von  unstillbarem  Eibrechen;  nach  Entleerung  von  1*4  1  Eiter 
trat  Heilung  ein.  Bei  einem  Kranken  bezog  ich  dasselbe  auf  die  großen  Chininmengen,  die  er  wegen 
angeblicher  Malaria  geschluckt  hatte.  Plasmodien  fehlten.  Bald  wölbte  sich  in  der  Magengrube 
ein  Leberabsztß  vor,  der  mit  Erfolg  operieit  wurde.    Ähnliehe  Erfahrungen  bei  W.  C.  Macleax. 

Wichtig  ist,  daß  bei  Abszeß  oft  kein  Durchfall,  ja  sogar  Verstopfung  bestehen  kann  trotz 
schwerer  Erkrankung  des  aufsteigenden  Dickdarms.  Schon  Rigler  iM  es  auf,  daß  mit  der  Ent- 
wicklung de-  Abszesses  die  bis  dahin  hartnäckigen  Durchfälle  aufhören  können,  um  nach  der  Ope- 
ration wiederzukehren  (balancement  symptomatiejue  Bertraxd,  Kelsch  &  Kiexer,  Ravaut  & 
Charpix,  Valassopoulo).  Durch  die  Stauung  im  Pfortadergebiet  werden  Darmblutungen  be- 
günstigt (Gluck,  \Voodward  2  Fälle,  Couxcilmax  &  Lafleur  Fall  8,  Stroxg  4,  Kramm  und 
Haasler  je  3,  von  denen  sich  2  verbluteten,  Brau  &  Nogue  15,  M.  Mayer  1  Fall,  Valassopoulo 
Fall  5  und  9).  .\-ziti  -  i-t  meist  Teilerseheinung  allgemeiner  Stauung.  In  dem  Falle  von  Bradshaw 
(5  ))  war  er  Folge  der  Einengung  der  Pfortader  diuch  den  Abszeß.  "Weitere  Beispiele  bei  Murchisox, 
Josseraxd  (Lafeferre),  L'mber,  Nicot. 
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7.  Nieren. 
Im  Gegensatz  zu  den  nicht  spezifischen  gelegentlichen  Nierenreizungen  (trüber 
Schwellung,  fettiger  Entartung  in  den  gewundenen  Kanälchen.  Cotjncilman  &  La- 
fleur,  Zylindrurie,  Verf.,  Wjrssaladze)  glauben  neuerdings  Petze takis  und  Panayo- 
tatou  eine  besondere,  durch  die  aus  dem  Blutkreislaufe  ausgeschiedenen  Amöben 
verursachte  hämorrhagische  Nephritis  annehmen  zu  dürfen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  die  Funktionsprüfung  der  Leber  aus  der  ehemischen  Unter- 
suchung des  Harns:  Stoffe,  die  von  der  gesunden  Leber  zurückgehalten  oder  abgebaut  werden 
(Urobilin,  Zucker),  treten  bei  gestörter  Tätigkeit  der  Drüse  in  den  Harn  über;  normale  Ausschei- 
dungen der  Leber  erscheinen  in  verringerter  Menge  (Harnstoff,  Harnsäure).  Bei  schwerster  Schä- 
digung kommen  außergewöhnliche  Zerfallsprodukte  (Leuzin,  Tyrosin)  vor. 

Die  Urobilinurie  hat  sich  als  die  einfachste  und  schärfste  Probe  bewährt 
Sie  tritt  auf  bei  infektiöser  Hepatitis,  nach  Alkoholgelagen,  bei  Zirrhose,  Stauung, 
festen  und  flüssigen  Tumoren,  Gallengangserkrankungen,  außerdem  aber  bei  ge- 
steigertem Blutzerfall,  und  zwar  infolge  verhältnismäßiger  Unzulänglichkeit  des 
Lebergewebes,  wie  bei  großen  Blutergüssen,  Pneumonie,  Malaria,  perniziöser  Anämie 
in  bestimmten  Stadien  u.  a.  (JusTr  1912,  Meyer-Betz).  Man  wird  die  Probe  daher 
nur  im  Rahmen  des  gesamten  klinischen  Befundes  verwerten. 

Probe  nach  ScHLEsrxGER.  Man  vermischt  in  einem  Reagenzglas  Harn  mit  der  gleichen 
Menge  des  gut  geschüttelten  Reagens,  einer  Lösung  und  Aufschwemmung  von  Zinkazetat  10  in 
absolutem  (oder  Brenn-) Spiritus  100.  Bei  Anwesenheit  von  Urobilin  entsteht  eine  grüne  Fluoreszenz, 
die  bisweilen  erst  auf  Zusatz  von  Ammoniak  deutlich  wird.  Sie  entwickelt  sich  innerhalb  von  24 
Stunden  zu  voller  Stärke,  ist  also  eine  Zeitprobe  (Herzfeld).  Einige  Übung  lehrt  die  Menge  je 
nach  der  Stärke  der  Fluoreszenz  abschätzen.  Mengenmessungen  sind  für  unsere  Zwecke  nicht  nötig. 

Neuere  Proben  stammen  von  Hausmann,  Mattei,  Rodillon;  sie  verwenden  ebenfalls 
Salze  der  Schwermetalle.  Von  der  Probe  auf  Urobilinogen  ist  man  mehr  und  mehr  abgekommen, 
da  sich  die  frühere  Annahme,  daß  dieses  die  Muttersubstanz  des  Urobilins  sei  und  sich  im  Harn  all- 
mählich in  Urobilin  umwandle,  nicht  bestätigt  hat  (Adler).  Zudem  geben  auch  Pyvol-  und  Indol- 
körper  die  EHRLicn'sche  Aldehydreaktion. 

Planmäßige  Untersuchungen  haben  mir  folgendes  ergeben:  Jede  bei  Tages- 
beleuchtung deutliche  Reaktion  ist  krankhaft.  Sie  kann  bereits  vor  dem  Einsetzen 
der  Amöbenhepatitis  infolge  einer  darmtoxischen  Leberschädigung  positiv  ausfallen. 
Regelmäßig  stellt  sie  sich  ein  mit  der  Ansiedlung  der  Amöben  in  der  Leber,  wozu 
sich  klinisch  Schmerzen,  Fieber,  Anschwellung  des  Organs  und  Leukozytose  hinzu- 
gesellen. Bei  ausgebildetem  Abszeß  erreicht  die  Urobilinurie  höchste  Grade.  Man 
kann  somit  bei  einem  von  Anfang  an  behandelten  Ruhrfall  die  allmähliche  Entwick- 
lung der  Hepatitis  und  des  Abszesses  mit  der  Schlesinger 'sehen  Probe  genau  ver- 
folgen. Geht  die  Amöbiasis  zurück,  oder  ist  der  Eiterherd  eröffnet  und  dräniert, 
so  hört  die  Urobilinausscheidung  nach  wenigen  Tagen  auf.  Bleibt  sie  bestehen,  so  ist 
Verdacht  auf  einen  zweiten  Abszeß. 

Den  engen  Zusammenhang  zwischen  Abszeß  und  Urobilinurie  erweist  folgender  Fall:  Nach 
der  transpleuralen  Eröffnung  eines  Abszesses  war  sie  negativ  geworden.  In  der  Rekonvaleszenz 
kehrte  sie  in  leichtem  Maße  wieder.  Bald  kam  es  zu  abendlicher  Temperatursteigerung.  Bei  37,5 
war  sie  schon  stark  positiv.  Nach  einer  Woche  trat  der  rechte  Leberlappen  unter  dem  Rippen- 
bogen vor;  Punktion,  Eiter.  Wenige  Tage  nach  der  Eröffnung  dieses  neuen  Abszesses  wurde  die 
Probe  wieder  negativ  und  blieb  es  bis  zur  völligen  und  dauernden  Heilung  (Fig.  107). 

Die  ScHLESiNGER'sche  Probe,  die  auch  bei  hellem  Hain  anzustellen  ist  —  mit  der  Farbe  des 
Harns  hat  der  Urobilingehalt  nichts  zu  tun  —  ist  bei  der  Ruhr  ebenso  bedeutungsvoll,  wie  die  Ei- 
weißprobe in  der  Heimatpraxis;  sie  hat  für  den  Arzt  größeren  Wert,  als  die  Zählung  der  weißen 
Blutkörperchen,  da  sie  sich  ohne  Umstände  jederzeit  anstellen  läßt  und  keine  besondere  Technik 
erheischt. 
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Tafel  XVII. 


Abb.  1.  Vom  Rücken  her  aufgenommenes  noi  - 
males  Bild.  Die  Zwerchfelltangente  ist  leicht 
nach  links  geneigt.  Die  Kuppe  liegt  zentral. 
Der  untere  Rand  hebt  sich  gegen  den  gashaltigen 
Dickdarm  deutlich  ab.  Links  schneidet  der 
flache  Leberschatten  dicht  vor  der  Heizspitze 
ab;  der  untere  Rand  ist  vor  der  Magenblase 
sichtbar.    (Nach  Reinhard.) 


Abb.  2.  Leberabszeß,  im  Stehen  aufgenommen. 
Die  Leber  quillt  tief  in  den  rechten  Brustraum 
vor.  Die  Kuppe  steht  exzentrisch,  nach  außen 
verschoben.  Die  untere  Grenze  des  linken 
Lappens  ist  undeutlich,  weil  die  künstliche 
Magenblase  bei  der  aufrechten  Haltung  des 
Kranken  in  den  Fundus  gestiegen  ist.  Die 
Zwerchfelltangente  fällt  trotz  der  künstlichen 
Auftreibung  des  Magens  nach  links  spitzwink- 
lig ab.    (Nach  Reinhard.) 


Abb.   4.      Frontale    Aufnahme.       Abszeß    im 
rechten  Lappen,  spitzwinklig  in  das  Lungen- 
feld vorquellend.     (Nach  Reinhard.) 


Abb.3.  Derselbe  Kranke,  liegend.  Abszeß  des 
rechten  Lappens  durch  Operation  geheilt. 
Abszeßhöhle  zusammengesunken;  schwielige 
Ausfüllung  des  Zwerchfellrippenwinkels.  Die 
linke  Leberhälfte  ist  dank  (\t-r  wagerechten  Lage  des  Kranken  gegen  den  künstlich  aufgetriebenen 
Magen  deutlich  abgehoben.  Ein  Vergleich  mit  Abb.  2  läßt  eine  erhebliche  Anschwellung,  Ver- 
dichtung und  Vorwölbung  des  linken  Lappens  in  die  Brusthöhle  erkennen.  Diagnose:  Abszeß  des 
linken  Lappens  nach  operativer  Heilung  des  rechtsseitigen  Abszesses.    (Nach   Reinhard.) 
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In  der  Literatur  wurde  bisher  die  Urobilinurie  recht  stiefmütterlich  behandelt  und  nur  wenig 
erwähnt  (Axisa,  Boinet,  Davidson.  Dupla,  Ffey.  Wendel);  Franke  sah  die  Probe  nach  der 
Operation.  31.  Mayer  nach  Emetinbeliandlung  negativ  weiden.  Neuerdings  haben  französische 
Arzte  I'Grall.  Franko»  &  Huttkel)  ihre  hervorragende  Wichtigkeit  bestätigt,  ebenso  die  grie- 
chischen Ärzte  in  Alexandrien  (Valassopoulo  &  Petridis). 

Wenn  die  Probe  negativ  ausfällt,  so  kann  man  einen  Abszeß  mit  Sicherheit  ausschließen; 
jedenfalls  einen  behandlungsbedürftigen.  Denn  es  läßt  sich  wohl  theoretisch  denken,  daß  ein  völlig 
beruhigter,  alter  Herd  keinen  störenden  Einfluß  auf  das  Leberparenchyni  ausübt  —  siehe  die  aus- 
geheilten Abszesse  S.  580  —  aber  damit  entfällt  auch  die  Indikation  des  ärztlichen  Eingreifens. 

Die  anderen  Funktionsprüfungen,  unter  denen  die  Lävulosurie  noch  am  ehesten  in  Betracht 
kommt,  treten  in  den  Hintergrund.  Fiessinger  &  Leroy  fanden  eine  beschleunigte  Zuckeraus- 
scheidung. Nach  Funaro  besteht  eine  verminderte  Harnstoffausscheidung,  die  nach  erfolgreicher 
Behandlung  in  eine  starke  Vermehrung  umschlägt,  sowie  eine  Steigerung  der  Harnsäure,  oft  bis 
auf  die  doppelte  Menge.  Die  Diazoreaktion  war  stets  negativ,  Indikanurie  sehr  häufig.  Für  die 
Harnstoffbestimmung  ist  das  Verfahren  von  Hetenyi  empfehlenswert:  auf  Ammoniumzitrat 
innerlich  wird  bei  Lebergesunden  innerhalb  24  Stunden  die  entsprechende  Harnstoffmenge  aus- 
geschieden, bei  Lebelkranken  tritt  eine  Verzögerung  ein. 

C.  Die  Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen. 

Der  Abszeß  gibt  sieh  nur  bei  dem  sehr  seltenen  Gasgehalt  als  Aufhellung,  sonst 
stets  als  eine  gleichmäßige  oder  umschriebene  Vergrößerung  und  bisweilen  Verdich- 
tung des  Leberschattens  kund. 

Normales  Verhalten. 
Die  rechte  Leberhälfte  hebt  sieh  mit  ihrer  in  der  Mitte  stehenden  Kuppel  von  dem  hellen 
Lungenfeld  scharf  ab.  Bei  tiefer  Atmung  wird  das  Zwerchfell  ausgiebig  verschoben,  wobei  seine 
Gestalt  und  die  ZwercMellrippenwinkel  erhalten  bleiben.  Wenn  der  untere  Band  auch  bei  tiefer 
Einstellung  der  Bohre  (über  dem  6.  bis  ?.  Brustwirbel  Köhler)  undeutlich  bleibt,  so  kann  man  den 
Dickdarm  mit  Luft  (Henszelmann)  oder  nach  Faure-Beaulieu  und  Becxere  mit  C03  aufblasen. 
Dasselbe  erreicht  man  für  den  als  flacher  Schatten  dicht  vor  der  Herzspitze  abschneidenden  linken 
Lappen  (Taf.  XVH,  Abb.  1)  durch  Auftreibung  des  Magens  ('Schlucken  von  4—6  Bikarbonat-  und 
2 — 3  Weinsäuretabletten  zu  y2g  nach  Reinhard)  in  Rückenlage.  Man  durchleuchtet  in  verschiedenen 
Eichtungen,  von  vorn,  von  der  Seite,  schräg,  im  Stehen  und  im  Liegen.  Für  die  Größenbeurteilung 
bei  Kantenstellung  und  bei  der  seltenen  Drehung  des  Organs  um  seine  sagittale  Achse — z.B.  bei  Tief- 
stand des  rechten  Lappens  infolge  gleichmäßiger  Anschwellung,  bei  rechtsseitigem  Pneumothorax, 
bei  Milztumor  —  hat  Reinhard  eine  Verhältniszahl  zwischen  dem  Querdurcbmesser  (Gallen- 
blasenwinkel-Lcbeikuppe)  und  der  Breite  der  rechten  Ltberhälfte  (2:3)  angegeben.  Diese  sinkt 
bei  der  Kantenstellung  bis  auf  die  Hälfte  zusammen. 

Abszeß. 
Enthält  der  rechte  Lappen  eine  Eiterhöhle,  so  quillt  er  in  die  Brusthöhle  vor, 
das  Zwerchfell  steht  irei>t  unbeweglich.  Die  Kuppe  ist  nach  außen  verschoben,  der 
Zwerchfellrippenwinkel  ausgefüllt,  die  ganze  rechte  »Seite  ausgeladen.  Sitzt  der 
Abszeß  tiefer,  so  tritt  der  untere  Leberrand  in  die  Bauchhöhle  hinab.  Vorbuchtungen, 
Höcker,  L'nregelmäßigkeiten  in  der  Umrandung  sind  abszeßverdächtig  und  ver- 
langen eine  Aufnahme.  Der  freie  Brustfellerguß  verschmilzt  mit  der  Leber  zu  einem 
Schatten;  er  hat  einen  wagerechten  Spiegel,  ist  verschieblich  und  schmiegt  sich 
seitlich  an  die  Brustwand  mit  leichter  Erhebung  an.  Der  Abszeß  des  linken  Lappens 
macht  eine  Vergrößerung  der  linken  Schattenhälfte;  der  normalerweise  flache  obere 
Rand  wird  dabei  nach  oben  vorgetrieben. 

Ob  man  sich  in  unklaren  Fällen  zum  Pneumoperitoneum,  das  die  geringsten  Unregel- 
mäßigkeiten der  Silhouette  darstellt,  entschließen  soll,  bleibt  dem  persönlichen  Ermessen  über- 
i.     Bei  sehr  schwachen  Kranken  bat  das  Verfahren  gewiß  seine  Bedenken. 
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Die  seltenen  Gasabszesse  (le  Dentd  Verbindung  mit  dem  Bronchus.  Gltjzet  &  Baur 
Lufteintritt  bei  Punktion)  lassen  eine  Gasblase  mit  Wellenbewegung  erkennen  (Fig.  114).  In  ge- 
eigneten Fällen  würde  eine  Lufteinblasung  bei  der  Punktion  Aufschluß  über  die  Ausdehnung  der 
Höhle  geben  können. 

Die  rechte  Lunge  zeigt  meist  Vermehrung  der  Hiluszeiehnung  und  besonders  zum  Zwerchfell 
ziehende  Streifen.  Das  obere  Lungenfeld  ist  etwas  verschattet.  Cantlie  sah  einen  im  Mediastinum 
sich  vorarbeitenden  Abszeß  als  zapfenförmigen  Schatten.     Lungenabszesse  werfen  einen  ver- 

Fig.  114. 


Gashaltigei  Abszeß  des  rechten  Lappens,  stehend  aufgenommen.  Magenblase  etwas  tiefer  als  die 
Euppe  des  rechten  Lappens,  in  dem  2  Gasblasen  sichtbar  sind.    (Nach  P.  Schenk.  Manch.  Med. 

Wochenschr.  1921  S.  771. 1 

waschenen  (Herold)  oder  einen  scharfen  Schatten  (Rist):  kleine  Herde  mit  wenig  dichtem  In- 
filtrat können  übersehen  werden  (\Yalther.   Michatjd  bei  Marion). 

Naeh  der  Operation  erscheint  die  leere  Höhle  als  Aufhellung;  der  Leberschatten  schwillt 
ab.  Die  Aufhellung  wird  kleiner  und  verschwindet  allmählich,  die  operative  Verlötung  mit  der 
Brustwand,  das  Rippenfenster  sind  sichtbar.  Auch  bei  Emetinheilung  ohne  Operation  hat  man  den 
Rückgang  des  Leberschattens  verfolgen  können  (M.  Mayer). 

Der  Durchbruch  in  den  Bronchialbaum,  die  Leberbronchusfistel.  macht  infolge  der 
Verdichtung  in  der  Umgebung  des  Eitersramres  einen  streifenförmigen,  von  der  Leberkuppe  nach 
oben  und  innen  in  die  Lunge  ziehenden  Schatten  (Grall).  In  chronischen  Fällen  besteht  eine 
diffuse  Verdichtung  im  Unterlappen,  die  den  Verlauf  der  Fistel  verschleiert  iRegxaulti. 

Differentialdiagnose. 

Bei  gleichmäßiger  Vergrößerung  des  Lebersehattens  kommen  in  Betracht  Malaria,  Kala- 
azar.  Distomiasis.  Bilharziaerkrankung  und  die  seltenen  primären  Geschwülste:  bei  umschriebenen 
Anschwellungen  Echinokokkus,  metastatische  Geschwulstknoten.  Leberabszeßähnliche  Schatten 
geben  die  subphrenischen  Abszesse:  dabei  kommt  es  hintereinandei  zu  Rnhigstellung,  Hochdrängung 
und  Abflachung  des  Zwerchfells  (Weixberger.  Lenk).  In  einem  Viertel  bis  zur  Hälfte  der  Fälle 
sind  diese  Eiterungen  gashaltig. 


VIII.  Durchbruch  des  Leberabszesses;  pathologische  Anatomie 

und  Klinik. 

Nicht  zur  Ruhe  gekommene  Abszesse  streben  zur  Oberfläche  der  Leber  und  bahnen  sieh 
einen  "Weg  durch  die  Kapsel  nach  außen.     Geschieht  dies  schnell,  so  gelangt  der  Inhalt  mit  Aus- 
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nähme  der  unbeträchtlichen  bauchfellfreien  Stellen  im  Gebiete  des  Lig.  coronarium,  der  Aorta  und 
der  Speiseröhre,  sowie  an  der  Berührungsstelle  mit  der  hinteren  Fläche  des  aufsteigenden  Dick- 
darms (TJnger)  in  den  Bauchraum.  Gewöhnlich  bilden  sich  jedoch  rechtzeitig  Verklebungen  und 
Verwachsungen  aus. 

Der  Durchbruch  wird  zuweilen  durch  eine  Gewalt  herbeigeführt.  Beispiele:  Junger  Mann, 
seit  6  Monaten  malariaverdächtig,  erhält  beim  Boxen  einen  Stoß  gegen  die  rechte  Oberbauchseite 
und  erbricht  eine  große  Menge  Eiter;  Heilung  (Fayrer).  Soldat  auf  dem  Marsch,  bückt  sich  hastig, 
um  Wasser  zu  trinken,  plötzlicher  Tod;  Durchbruch  eines  Abszesses  in  die  Bauchhöhle  (Borius). 
Soldat  ohne  Beschwerden  stürzt  bei  anstrengendem  Marsch  und  erstickt;  Abszeß  in  die  rechte 
Brusthöhle  durchgebrochen  (Haspel). 

Aus  der  Literatur  habe  ich  849  Durchbrüche  zusammengestellt.  Davon  stam- 
men 175  von  Thierfelder  (Rouis,  Dutrouleau,  de  Castro,  24  weitere  Fälle),  85  von 
Waring,  Haspel  und  Cambay.  In  diese  260  Fälle  sind  die  oft  angeführten  159  von 
Cyr-Rendu  mit  einbegriffen.  Die  übrigen  589  Fälle  verteilen  sich  auf  über  100  Autoren 
von  1885  bis  zur  Gegenwart. 

Lunge,  Bronchien 427  50,3% 

Pleura 122  14,3% 

Lunge,  Darm 3  ^ 

„     ,  Bauchhöhle 21  3,0% 

,,     ,  Bauchdecken     ....  1  J 

Herzbeutel 19  2,3% 

Magen,  Duodenum 33  3,9% 

Gallengänge 8  1,0% 

Bauchhöhle      G4  7,5% 

Darm    .  ". 94  11,0% 

Rechte  Niere 9  1,1% 

Niere,  Darm 1 

Bauendecken,  Brustwand    .   .  8  1,0% 

Retroperitoneal 10  1,2% 

Subphrenisch 12  1,4% 

Vena  cava 10  1,2% 

Pfortader 4  | 

Lebervene 2  J  0,8% 

Blase,  Mastdarm 1  J 

"849"  100    % 

Über  die  Häufigkeit  der  Durchbrüche  geben  folgende  Zahlen  Aufschluß: 

Zahl  der  Zahl  der 

Abszesse  I  »urchbrüche 

Rexdu 563  159 

Jimexez 297  34 

MacCallum  ....              28  13 

Sierra 200  33 

1088  239 

Danach  würde  man  auf  22%  Durchbrüche  kommen,  eine  Zahl,  die  seit  der 
Emetinanwendung  wohl  etwas  kleiner  geworden  ist. 

Am  häufigsten  ist  der  Durchbruch  in  die  rechte  Brusthöhle;  nach  unseren 
beiden  Tabellen  wie  nach  Migixiac  in  17  %  aller  Fälle.  Dabei  bestehen  mehrere  Mög- 
lichkeiten: 

1.  Der  Eiter  ergießt  sich  zunächst  in  den  subphrenischen  Raum  und  durchbohrt  dann  das 
Zwerchfell. 

2.  Der  subphrenische  Raum  verödet  rechtzeitig,  das  Zwerchfell  wird  in  die  Höhe  gedrängt, 
rubig  gestellt  und  entzündlich  verlötet.  Die  Muskulatur  quillt  sulzig  auf,  wird  kleinzellig  infiltriert, 
die  Fasern  entarten  glasig  und  zerfallen.  Junges  Bindegewebe  durchwächst  und  ersetzt  den  Muskel; 
es  entsteht  eine  von  der  Leberkapsel  untrennbare,  oft  fettig  glänzende  Schwielenmasse.  Die  Durch- 
bruchsöffnung  schwankt  zwischen  einem  feinen  Gang  und  einem  handtellergroßen  Loch  (Howard 
&  Hoover),  ja  es  kann  fast  die  ganze  Zwerchfellhälfte  zerstört  sein.  Der  ursprüngliche  Abszeß  kann 
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Fig.  115. 


nach  der  Perforation  bestehen  bleiben,  aber  auch  ausheilen.  Das  Schicksal  des  Kranken  hängt 
von  dem  Verhalten  der  Pleura  ab:  a)  Fehlt  jede  Verleitung,  so  stirbt  der  Kranke  meist  in 
wenigen  Stunden  (Thompson  1867).  b)Bei  unvollkommener  Verlötung  entsteht  ein  Empyem 
im  Gebiet  des  Unterlappens,  oder  'wenn  nur  der  basale  Pleuraspalt  klafft,  ein  epiphrenisches 
Empyem.  Klinische  Vorboten  sind  staike  Schulterschmerzen,  Reizhusten,  plötzlicher  reißender 
Schmerz,  Atemnot.  Ansteigen  des  Fiebers,  oft  Kollaps.  Die  atelektatische  Lunge  wird  infiltriert 
(Anzeichen  der  schlaffen  Pneumonie)  und  eingeschmolzen  (Höhlenerscheinungen,  amphorisches 
Atmen,  großblasiges  klingendes  Rasseln,  schaumiger,  anfänglich  blutiger,  dann  eitriger  Auswurf), 
c)  Bei  vollständiger  Verödung  der  Pleura  bohrt  sich  dei  Eiter  unmittelbar  in  die  Lunge  ein; 
da  der  "Weg  bis  zum  Unterbronehus  nicht  weit  ist  (Fig.  115),  bricht  der  Eiter  sehr  bald  in  den  Luft- 
röhrenbaum ein:  plötzliche  Entleerung  großer  Eitermengen,  biweilen  von  einem  Blutsturz  einge- 
leitet (Eist  &  Mitarbeiter),  oft  heftiger  Schmerz,  Zyanose,  fliegender  Puls,  hohes  Fieber.     Der 

Eiter  ist  dickflüssig,  ziegelrot  oder  bräunlich,  schokoladen- 
farbig, der  Anchovissauße  ähnlich  —  eine  Beschaffenheit, 
die  er  bereits  aus  der  Leber  mitbringen  kann  iCoincilman 
&  Lafleur).  Schleim,  Blut  und  Galle,  sowie  Lungen- 
fetzen sind  häufig  beigemengt. 

Nach  Mac  Caxlum  reagiert  der  Auswurf  alkalisch 
und  riecht  schwach  süßlich.  Anfänglich  blutig,  wird  er 
bald  rötlichgelb  oder  rein  eitrig.  Er  sondert  sich  in  eine 
obere  schaumige,  eine  mittlere  leicht  getrübte  und  eine 
untere  schleimig-eitrige  Schicht.  Die  tägliche  Menge 
schwankt  zwischen  25  und  500  ccm.  Bei  günstigem  Aus- 
gang wird  er  flüssiger  und  schaumiger,  die  Beimengung 
von  blutig  gefärbtem  Eiter  läßt  nach.  Mikroskopisch 
findet  man  außer  Leukozyten  und  roten  Blutkörperchen 
runde  Alveolarepithelien,  in  schwankender  Zahl  poly- 
edrische.  fettig  entartete  Lebeizellen,  elastische  Fasern, 
gelegentlich  rhombische  Hämatoidin-  und  nadeiförmige 
Tyrosinkristalle,  CHABCOT-LEYDEN'sche  Kristalle.  Meistens 
können  Amöben  nachgewiesen  werden;  selten  sind  Zysten 
(Wirssaladze).  Couteaud  berichtet  über  einen  Kranken, 
dem  ein  zuckerartiger  Geschmack  des  Auswurfs  auffiel, 
beruhend  auf  dem  Gehalt  an  Glukose  (s.  S.  580). 

Mit  der  massigen  Entleerung  kann  der  Kranke 
genesen;  das  amphorische  Atmen  mit  großblasigem 
Rasseln  macht  vesikulärem  Atmen  Platz,  die  Leber 
schwillt  ab,  der  Kranke  erholt  sich  rasch.  In  der  Emetin- 
zeit  sind  solche  Heilungen  häufig  geworden.  Bei  unvoll- 
kommener, schubweise  unterbrochener  Expektoration  zieht 
sich  der  Verlauf  sehr  in  die  Länge:  Pimser  sah  einen 
17jährigen  Jungen  nach  185  Tagen  gesund  werden.  Oft  bleibt  eine  Leberbronchusfistel  be- 
stehen, wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  Bertrand  durch  5  Jahre  hindurch,  oder  der  Leberabszeß 
flackert  wieder  auf  und  wird  tödlich  (Fall  2  Vürssaladze),  wenn  er  nicht  die  Fistel  wieder  auf- 
reißt. Es  kann  aber  auch  der  Leberabszeß  ausheilen  und  der  fistelnde  Lungenabszeß,  ein  Pleura- 
empyem  oder  ein  subphrenischer  Eiterherd  weiterbestehen  (Marion,  Roche!.  Dann  ist  die  Klar- 
legung des  Falles  besonders  erschwert  (im  Auswurf  Galle,  Leberzellen.  Amöben!).  Selten  bleiben 
Gallenfistelu,  wobei  nur  Galle  mit  Bronchialschleim  gemischt  ausgehustet  wird:  die  täglichen  Gallen- 
mengen schwanken  zwischen  300—700  (Perrier),  900  (Rouis)  und  1—3  1  (Valence).  Die  Galle 
soll  ein  starkes  Reizmittel  für  die  Bronchialschleimhaut  sein  und  schwere  eitrige  und  geschwürige 
Bronchitis  machen.  Der  beständige  Gallenverlust  schwächt.  In  einer  Beobachtung  von  Valence 
war  der  Stuhl  acholisch:  die  Sektion  ergab  Verschluß  des  Choledochus  durch  Steine,  die  gesamte 
Galle  war  durch  die  Bronchusfistel  abgelaufen. 

Die  schleichenden  Fälle  von  Pleuritis,  Lungenabszeß  und  Bronchialfistel  weiden  oft  ver- 
kannt: ein  seröser  Erguß  wird  als  selbständig  angesehen  (Duplä  Fall  2  und  3,  Vedei.  Rabaine, 


Leberabszeß  in  die  Brusthöhle  und 
den  Bronchus  durchgebrochen.  Rechte 
Lunge  durch  3  Empyeme  zusammen- 
gepreßt. Die  äußere  Höhle  an  der 
Stelle  des  Kreises  dräniert.  Die  epi- 
phrenische  Ansammlung  steht  in  brei- 
ter Verbindung  (D)  mit  dem  Leber- 
abszeß. Z  zerfallender,  F.  fribröser 
Teil  der  Abszeßwand.  V  schwielige 
Verwachsung  der  Lebermit  derBauch- 
wand.  T  Luftröhre.  H  Herz.  (Aus 
Justi,  1916.) 


Amöbenentzündung  und  Amöbenabszeß  der  Leber.  601 

Rieux  Fall  3),  ein  Empyem  operiert  (Rendu,  Geneatj  de  Mussy),  wobei  die  Eiterhöhle  in  der 
Leber  vom  Obduzenten  gefunden  wird.    Am  gewöhnlichsten  ist  die  Verwechslung  der  Bronchial- 

fisteln  (Auswurf,  Trommelschlegelfinger,  Verfall)  mit  chronischer  Lungentuberkulose.  Beispiele 
hierfür  bringen  Lafererre  (6  unter  seinen  22  Fällen),  Lafourcade  (Fall  Richelot's),  Josserand 
(hier  auch  ein  Fall  Garand's),  Chevalier,  Bouveret,  Haerle,  Valassopoulo. 

Der  Durchbruch  in  den  Herzbeutel  findet  vom  linken  Lappen,  seltener  vom  Mediastinum 
aus  statt.  Der  Tod  erfolgt  plötzlich  oder  in  wenigen  Stunden  durch  die  Einengung  des  Herzbeutels. 
Subphrenische  Ansammlungen  werden  leicht  übersehen.  Sie  haben  im  Gegensatz 
zu  Ergüssen  in  der  Brusthöhle  einen  gewölbten  Spiegel.  Sie  können  fortbestehen  nach  Ausheilung 
des  Leberabszesses  (Wirssaladze  4  Fälle)  und  durch  ihren  beträchtlichen  Umfang  die  Leber  stark 
abwärts  drängen.  Durchbrüche  in  die  freie  Bauchhöhle  erfolgen  meist  an  der  Unterfläche  der 
Leber,  wo  die  Abszeßmembran  bisweilen  zu  Papierdünne  schwindet  und  bei  brüsker  Untersuchung 
zerreißt.  Tritt  der  Eiter  in  die  freie  Bauchhöhle,  so  ist  das  Schicksal  des  Kranken  wohl  immer  be- 
siegelt (Borius,  Jacquemont,  Gallard,  Haspel,  Morel).  Ausnahmsweise  kommt  es  im  letzten 
Augenblick  noch  zu  abschließenden  Verlötungen  (Mac  Callum). 

Günstig  ist  der  Durchbruch  in  den  mit  der  Leberunterfläche  verklebten  Magen  und  Darm. 
Der  Eiter  wird  erbrochen  oder  mit  dem  Stuhl  entleeit.  Der  Kranke  hat  das  Gefühl,  als  ob  etwas 
im  Leibe  platzt  (Webb),  worauf  große  Erleichterung  eintritt.  Bei  Durchbruch  in  den  Dickdarm 
werden  beträchtliche  Mengen  oft  amöbenhaltigen  Eiters  ausgestoßen.  Maasland  und  de  Gennes 
sahen  hierbei  Kot  in  die  Abszeßhöhle  eindringen,  so  daß  ein  operativer  Eingriff  nötig  wurde. 
Auch  der  Durchbruch  in  die  Gallenwege  und  in  die  Gallenblase  (Blondeau.  Bonnand, 
Deberge,  Fauconneau,  Jubiot,  Leonard,  Mac  Callum,  Morehead)  kann  zu  endgültiger  Aus- 
heilung des  Abszesses  führen.  Dies  Ereignis  kommt  nach  Langenbucii  öfter  vor,  als  aus  der  Spär- 
lichkeit der  Beobachtungen  zu  erschließen  wäre,  und  soll  bei  der  Selbstheilung  des  Abszesses  eine 
nicht  unbedeutende  Rolle  spielen.  Berenger  (bei  Leblond)  sah  bei  Durchbruch  durch  die  Gallen- 
blase in  den  Darm  diese  wiederholt  zu  einem  großen  Tumor  anschwellen,  der  nach  Entleerung  in 
den  Darm  schwand,  um  sich  mehrfach  wieder  zu  füllen. 

Vollendete  oder  bevorstehende  Einbrüche  in  die  Vena  cava  beschreiben  Rendu,  Flexner 
(je  3  Fälle),  Colin,  Berenger,  Dupla;  in  die  Lebervenen  Murchison  (Fall  4),  de  Gennes;  in 
die  Pfortaderäste  Marshall,  Wyss,  Webb,  P.  James.  Colin,  Wyss  und  Marshall  fanden  dabei 
embolische  Abszesse  in  den  Lungen;  Marshall  wies  in  dem  Pfortaderpfropf  Amöben  nach.  In  dem 
zweiten  Falle  Flexner's  war  die  Cava  oberhalb  der  kleinen  Einbruchsstelle  durch  einen  Thrombus 
verlegt,  der  bis  ins  rechte  Heizohr  ragte.  Bei  Durchbruch  in  die  Pfortaderäste  kommt  es  zu  em- 
bolischer Aussaat  innerhalb  der  Leber.  Mac  Dowell  erlebte  eine  Verblutung  aus  der  angenagten 
A.  gastro-duodenalis  bei  Durchbruch  in  den  Zwölffingerdarm. 

Von  der  hinteren  unteren  Fläche  des  rechten  Lappens  kann  der  Eiter  zur  Niere  vordringen 
und  in  das  Nierenbecken  einbrechen,  von  wo  er  mit  dem  Harn  entleert  wird  (ältere  Fälle  Curric, 
Rousse,  Berenger-Feraud,  Bertrand  1870,  neuere  bei  Fontan,  Külz,  Hashimoto,  Roughton). 
Gluck,  Mac  Callum  und  Marroix  fanden  bei  Sektionen  die  Annagung  der  Nierenkapsel  und 
-rinde.  Mac  Callum  wies  zwischen  den  Harnkanälehen  vordringende  Amöben  nach.  Daß  schließ- 
lich die  Blase  infiziert  werden  kann,  sei  hier  nur  erwähnt  (s.  S.  619). 

Bei  Durchbruch  in  das  retroperitoneale  Gewebe  wandert  der  Eiter  die  Bahnen  de 
Senkungsabszesse  (Reinhold  unter  dem  M.  trapezius,  Glutäalgegend,  Thurston  oberhalb  des 
Darmbeinkammes,  Marroin  und  Haspel  Scrotum).  In  einem  Falle  Mac  Callum's  durchbohrte 
die  ungewöhnlich  große  und  verzweigte  Eiteransammlung  die  Rückenhaut  an  zwei  Stellen.  Der 
Durchbruch  durch  die  Haut  war  in  früheren  Zeiten  ein  häufiges  Ereignis.  Besonderes  Interesse 
verdient  ein  Fall  von  P.  Petridis:  Nach  Ruhr  mehrere  Schmerzanfälle  im  ganzen  Leib,  besonders 
der  Blinddarmgegend,  hohes  Fieber.  Diagnose  Leberabszeß.  31000  Leukozyten.  Emetin.  Ein- 
schnitt in  rechte  Unterbauchseite,  Eiter.  Die  Abszeßhöhle  erstreckt  sich  an  der  Hinterfläche  des 
Kolon  asc.  bis  zur  hinteren  Konvexität  des  rechten  Leberlappens,  wo  vor  18 — 20  Tagen  die  Per- 
foration erfolgte.  Nach  4  Wochen  Freilegung  der  Perforationsstelle,  Entleerung  eines  Pleuraexsu- 
dates.    Heilung. 

Selten  brechen  ein  oder  mehreie  Abszesse  zugleich  oder  hintereinander  in  verschiedenen 
Richtungen  durch.  Altere  Fälle  bei  Langenbuch.  Scoolfield:  4  Abszesse  hintereinander;  der 
eiste  bricht  in  die  Lunge  durch,  die  beiden  nächsten  werden  operiert,  der  vierte  entleert  sich  in 
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Lunge  und  Bauchhöhle.  Tod.  Roughtox:  Durchbruch  in  die  Brusthöhle,  Operation,  langwieriger 
Verlauf;  Durchbrach  in  Nierenbecken  und  Darm.  Heilung  nach  2  Jahren.  Hulke:  Durchbrach 
in  Lunge.  3  Monate  danach  in  Bauchhöhle,  Operation.  Heilung.  "Walther  und  Costa:  2  Fälle  von 
Durchbruch  in  die  Bronchien  und  den  Darm.  Michelare:  Durchbruch  eines  mächtigen  Abszesses 
in  die  Pleura  und  in  die  Lunge  durch  2  gesonderte  Öffnungen.  Josseraxd:  Durchbruch  in  Bron- 
chien und  Darm. 


IX.  Begleitkrankheiten. 

In  erster  Linie  stehen  auf  Grund  der  Infektionsmöglichkeiten  die  Malaria 
(13  °0  in  den  Malaistaaten  Fletcher  &  jEprs)  und  die  Bazillenruhr,  die  den  Kranken 
oft  den  Todesstoß  versetzt.  .Seltener  sind  Typhus  (Eberts.  Martin.  Müller,  Schlayer) 
und  Tuberkulose.  Diese  kommt  vor  als  frische,  akute  Lungeninfektion  (Job  &  Spick) 
oder  als  schleichende  Erkrankung,  wobei  der  Abzseß  besonders  schwer  zu  verlaufen 
pflegt  und  seinerseits  das  Lungenleiden  zum  Aufflackern  bringt  (Müller).  Der  Be- 
fund von  Tuberkelbazillen  im  Amöbenabszeß  beschränkt  sich  auf  die  Mitteilungen 
von  Geneau  de  Musst,  Boutrier,  Moxxiset  &  Petitje  w.  Cade.  Thevexot  (2  Fälle). 
Bonxefay  &  Maille.  Diese  mischinfizierten  Amöbenabszesse  bieten  klinisch  und 
therapeutisch  keine  Besonderheiten.  Musgrave  sah  häufig  Absze>>e  bei  Beriberi- 
kranken. 


X.   Diagnose. 

In  ausgesprochenen  Fällen  mit  Ruhranamnese  und  reichlichen  klinischen  Er- 
scheinungen ist  die  Diagnose  einfach.  Andererseits  können  die  Abszeßsymptome 
so  gering,  von  Begleitzuständen,  wie  Pleuritis.  Bronchialkatarrh,  von  Kachexie  der- 
artig überlagert  sein,  daß  große  Anforderungen  an  die  klinische  Erfahrung  des  Arztes 
gestellt  werden.  Zur  Vermeidung  der  verhängnisvollen  Fehldiagnosen  muß  man  es 
sich  zum  Grundsatze  machen,  in  Ruhrländern  stets  an  Leberabszeß  zu  denken:  das 
gleiche  gilt  für  die  Heimatpraxis,  wenn  es  sich  um  Kranke  handelt,  die  sich  früher 
in  Ruhrländern  aufgehalten  haben. 

"Wie  spät  ein  Kranker  an  die  rechte  Schmiede  kommt,  erzählt  Garre:  Ein  Überseer  aus 
Sumatra  wurde  in  Holland  auf  Malaria  behandelt.  In  Rotterdam  atmete  er  wegen  Bronchialkatarrhs 
komprimierte  Luft  ein.  In  Amsterdam  riet  man  ihm  zu  einer  Kur  in  Karlsbad,  wo  Malaria  diagnosti- 
ziert wurde.  In  Badenweiler  fand  Bäumler  den  Leberabszeß.  Die  Operation  förderte  3  1  Eiter 
zutage.  Später  wurde  Pleuritis  festgestellt  und  ein  Aufenthalt  in  Nervi  angeordnet.  Auf  der  Reise 
mußte  er  das  Krankenhaus  in  Basel  aufsuchen,  wo  ein  großer  jauchiger  Abszeß  eröffnet  wurde, 
wonach  endgültige  Heilung  erfolgte. 

Die  Vorgeschichte  ist  eingehend  aufzunehmen:  oft  fehlen  Durchfälle  in  der  Anamnese 
oder  sind  nur  ganz  vorübergehend  dagewesen.  Besonders  bei  Geschwüren  des  aufsteigenden  Dick- 
darrns  besteht  nicht  selten  hartnäckige  Verstopfung.  Schmerzen  in  der  Leber  werden  keineswegs 
regelmäßig  angegeben.  Dagegen  wird  oft  von  Malariaanfällen  erzählt.  Man  mißt  die  Temperatur 
in  der  Sprechstunde  am  besten  unter  der  Zunge.  Es  folgt  die  Untersuchung  des  völlig  ausge- 
kleideten Kranken.  Man  achtet  auf  die  Hautfarbe,  das  Fettpolster  —  starke  Entwicklung  spricht 
nicht  gegen  Abszeß  — ,  auf  Venen  am  rechten  Rippenbogen.  Vorwölbung  der  Lebergegend.  Aus- 
ladung der  rechten  Seite.  Ausfüllung  der  Zwischenrippenräume,  den  Atemtypus.  Diese  Besichti- 
gung allein  entlarvt  manchen  Abszeß,  der  monatelang  unter  falscher  Flagge  gesegelt  ist.  Erst  jetzt 
kommen  die  Einzelheiten,  die  Perkussion,  Auskultation,  die  Betastung,  die  Messung  mit  dem  Band- 
maß. Wer  nur  unterhalb  des  Rippenbogens  nach  dem  Abszeß  sucht,  wird  die  meisten  verfehlen. 
Sorgfältige  Perkussion  der  oberen  Lebergrenze,  Anzeichnen  mit  dem  Blaustift!  Dann  kommt 
die  Urobilinprobe,  die  Stuhluntersuchung  —  Amöben  leiden  oft  —  wie  in  der  Zusammenstellung 
von  Francox  &  HrriXEL  in  4G  unter  100  Fällen  -,  das  Blutbild,  gelegentlich  die  Rekloskopie, 
bei  der  man  von  einem  Geschwür  Amöben  in  Massen  abstreichen  kann,  die  Röntgenuntersuchung, 
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die  bisweilen  allein  imstande  ist,  die  Vergrößerung  des  Organs  nachzuweisen.     Bei  zweifelhaften 
Leberschwellungen  tragen  Emetineinspritzungen  zur  Klärung  der  Diagnose  bei  (Eschbach  u.  a.). 
Bei  Lungenerkrankungen  wird  der  Auswurf  gesammelt  und  auf  Amöben  und  Tuberkel- 
bazillen untersucht,  bei  Malariaverdacht  das  Blut  mikroskopiert. 

Punktion.  Hat  man  mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit  einen  Abszeß 
diagnostiziert,  so  schreitet  man  zur  Punktion.  Wir  verfahren  nach  Müller  folgender- 
maßen. Gebraucht  wird  eine  10—20  ccm  haltende  Rekordspritze  mit  2  nicht  ganz 
scharfen  Nadeln  von  mindestens  1  mm  Lichtung.  Allgemeinnarkose  (Chloroform, 
Äther)  ermöglicht  ruhiges  Arbeiten.  Zunächst  geht  man  auf  den  Lieblingssitz  des 
Eiterherdes  im  7.-9.  Rippenraum  ein.  Zwischen  vorderer  und  hinterer  Axillarlinie 
wird  unter  langsamem  Ein-  und  Ausgehen  bei  stetem  Anziehen  des  .Stempels  das  ganze 
Lebergebiet  planmäßig  durchpunktiert.  Die  Xadel  ist  dabei  gegen  die  Wirbelsäule 
gerichtet.  Findet  man  hier  nichts,  so  folgen  die  Stellen,  die  als  schmerzhaft  be- 
zeichnet wurden,  schließlich  die  übrige  Leber.  Man  kann  nicht  genug  punktieren; 
ein  zu  wenig  ist  schädlicher  als  ein  zuviel.  Xach  jedesmaliger  Punktion  wird  auf  einen 
Objektträger  abgespritzt:  zäher  Eiter  dringt  in  die  Kanüle,  nicht  in  die  Spritze  ein. 
Dann  wird  die  Spritze  mit  sterilem  Wasser  gereinigt.  Wenn  die  Nadel  in  den  Abszeß 
fällt,  so  fühlt  die  geübte  Hand  den  Stoß  durch  die  feste  Abszeßwand.  Das  Punktat 
wird  frisch  und  im  gefärbten  Ausstrich  untersucht.  Wird  kein  Eiter  gefunden,  so 
muß  man  seine  Diagnose  gründlich  nachprüfen,  alle  Möglichkeiten  aufs  neue  er- 
wägen. Dabei  ist  eine  diagnostische  Emetinbehandlung  (4—7  Tage)  von  großem 
Nutzen. 

Bei  Konstanz  der  Erscheinungen  wird  die  Punktion  wiederholt.  In  einem  Falle  hatten  wir 
erst  beim  4.  Male  Erfolg.  Unterhalb  des  Rippenbogens  zu  punktieren,  ist  trotz  Hache  und  Voro- 
noff  gefährlich  (Burckhardt,  Pannet),  jedenfalls  nur  statthaft,  wenn  die  Operation  sogleich  an- 
geschlossen werden  kann. 

Nicht  selten  ist  man  mit  der  Nadel  in  dem  Eiterherd  gewesen  ohne  etwas  in  die  Spritze  zu 
bekommen  (eigener  Fall,  Dabney,  Petridis  Fall  17).  Daher  der  Rat  eine  recht  starke  Kanüle  zu 
nehmen  und  auf  einen  Objektträger  auszuspritzen,  auch  wenn  in  der  Spritze  nichts  zu  sehen  ist, 
und  außerdem  reichlich  zu  punktieren.  Quentj  verfehlte  bei  einmaliger  Punktion  einen  2  1  großen 
Abszeß.  Moore  machte  mit  einer  zu  dünnen  Xadel  30  negative  Punktionen,  dann  einen  Bauch- 
schnitt; bei  der  Sektion  fand  sich  ein  kindskopfgroßer  Abszeß.  Petridis  berichtet  über  einen  Fall 
mit  34  vergeblichen  Punktionen.  Townsend  erreichte  einen  Abszeß  im  linken  Lappen  bei  der 
19.  Punktion.  Bei  dem  Probebauchschnitt  erscheint  der  Abszeß  oft  als  Verhärtung  (Müller); 
oft  entgeht  er  aber  auch  dabei  dem  Auge  und  der  tastenden  Hand  (Marchant.  Quenu).  Chauf- 
eard  hatte  einmal  eist  bei  der  3.  Inzision  Glück.  Wir  halten  diese  wiederholten  Einschnitte  nicht 
für  angebracht,  sondern  raten  zu  Geduld.  Oft  hat  sich  der  Eiter  nach  wenigen  Tagen  der  Ober- 
fläche genähert  und  wird  dann  ohne  weiteres  beim  ersten  Einstich  gefunden  (eigener  Fall.  Stuart. 
Wood). 

Zufälle  bei  der  Punktion.  Balfour:  Tod  durch  Schockwirkung  (?).  Jaccoud:  reißen- 
der Schmerz  in  der  rechten  Seite,  der  Schulter  und  dem  rechten  Arm  mit  anschließender  Lähmung 
desselben.  Pel.  Warixg  d.  J.:  Verletzung  der  großen  Venen,  Maasland,  Maitlaxd  mit  tödlicher 
Blutung.  Petridis:  Blutung  aus  der  Abszeßhöhle  in  den  eröffneten  Bronchialbaum,  Erstickung. 
Anstechen  des  Darms  sollte  nicht  vorkommen!  Vorsicht  am  Leberrande  mit  Rücksicht  auf  den 
Hilus!  Übertritt  von  Eiter  in  die  Bauchhöhle  in  geringer  Menge  (Sendler)  ist  bei  reiner  Amöben- 
eiterung harmlos. 

Bekannt  ist  die  heilende  Wirkung  auch  erfolgloser  Punktionen.  Sie  beruht  wohl  auf 
der  Blutentziehung,  die  ja  früher  in  hohem  Ansehen  stand.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um 
voreitrige  Stufen  der  Amöbiasis  oder  um  anderweitige  Entzündungen,  um  die  sogenannte  heilbare 
Hepatitis  ('s.  S.  569).  Beispiele  bei  Cameron,  Cantlie,  Cyr,  Fayrkr.  Giordano,  Härle.  Kramm. 
Palmkk.  Robert  O^eyrot),  Remlinoer  und  in  Fig.  109:  26  Tage  nach  Ruhr  Schüttelfrost.  Fieber, 
Schwellung  der  Leberkuppe,  Umfangsdifferenz  1%  cm.  Schulterschmerz,  starke  Urobilinurie. 
Punktion:  Blut.  In  .".  Tagen  Entfieberung,  nach  14  Tagen  SCHLESINGER  negativ.  Leber  abgeschwollen. 
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7  Wochen  später  genau  der  gleiche  Vorgang.    Brechwurzelpräparate  wurden  nicht  gegeben.    Seit- 
dem dauerndes  Wohlbefinden. 


XI.  Differentialdiagnose. 

Die  häufigste  Verwechslung  findet  mit  der  Malaria  statt.  In  der  Tat  können 
beide  Krankheiten  zugleich  vorhanden  sein.  Der  Parasitenbefund  wird  erhoben, 
eine  gründliche  Chininbehandlung  vorgenommen  und  doch  geht  das  Fieber  und  die 
Urobilinurie  weiter.  Dabei  gibt  das  Blutbild  einen  Fingerzeig:  Leukozytose  spricht 
für  Abszeß.  Eine  Punktion  ist  zur  Klärung  notwendig.  —  Akute  schwere  Perniziosa 
ohne  Parasiten  im  Blut  läßt  an  Leberabszeß  denken.  Wichtiger  sind  die  ungenügend 
chinisierten  niedrigen  und  unregelmäßigen  Fieberzustände,  wobei  der  Parasiten- 
nachweis sehr  schwierig  sein  kann.  Ist  der  Milztumor  klein,  die  Leber  stark  ge- 
schwollen, so  liegt  der  Verdacht  auf  Abszeß  nahe.  Häufiger  ist  der  umgekehrte  Fall, 
daß  ein  Abszeß  als  chronische  Malaria  geht  (Beyfuss,  Cardarelli,  Garre,  C.  Maclean, 
Melland,  Müller,  O'Coxxor,  Pel,  Schlayer).  Leukopenie  im  fieberfreien  Intervall 
ist  für  Malaria,  Leukozytose  für  Abszeß  verwertbar.  Urobilinurie  kommt  beiden 
Erkrankungen  zu. 

In  zweiter  Linie  stehen  die  Erkrankungen  der  Atmungsorgane.  Pleu- 
ritis und  Empyem  können  namentlich  einen  hoch  in  der  Leberkuppe  sitzenden  Eiter- 
herd maskieren. 

Auger,  Fereol,  Mosse,  Prioleau,  Rendu,  Vedel,  Rabaixe  (bei  Lebloxd),  Dupla  (Fall 
2  und  3),  P.  Peteidis  fanden  bei  der  Empyem  Operation  den  vorher  nicht  diagnostizierten  Abszeß, 
Ewart  (bei  Lawsox)  bei  der  Sektion.  Andererseits  hielt  Moreau  ein  weit  abwärts  reichendes 
Empyem,  Petridis  eine  Pneumonie  für  einen  Abszeß.  Ein  klarer  Erguß  erklärt  schwere  Allgemein- 
erscheinungen nicht ;  man  muß  dabei  sein  Augenmerk  auf  die  Leber  richten.  Für  die  Schwierig- 
keiten der  Diagnose  bei  Beteiligung  der  Brusteingeweide  findet  man  lehrreiche  Beispiele  bei  Boixet, 
Dudley,  Fagge,  Göbel,  Goedixiee,  Gruet,  C.  Maclean,  Pel,  Rouis,  Schlayer,  Taylor, 
Manson-Bahr.  Besonders  verwirrend  sind  gleichzeitige  Lungenentzündung  und  Lungen- 
abszeß (Göbel,  Smits). 

Bei  Durchbruch  in  den  Bronchialbaum  geht  der  Abszeßkranke  oft  als  chronischer 
Bronehitiker  (Reymoxd  bei  Peyrot,  Rather y  &  Bisch),  vornehmlich  aber  als  Tuberkulöser. 
Die  Ähnlichkeit  beruht  auf  dem  Lungenbefund,  dem  hektischen  Fieber,  den  Nachtschweißen,  dem 
eitrigen,  oft  blutigen  Auswurf,  der  Anämie,  Ödemen,  Durchfällen,  der  Kachexie  (Bou- 
veret,  Chevalier,  Eichberg,  Gabaxd,  Härle,  Hirtz,  Josseraxd,  Lafourcade,  Lafererre, 
—  von  seinen  22  Kranken  gingen  8  als  Phthisiker  —  Routier,  Rayaut  &  Charpix,  Sabda  (bei 
Dupla),  Maxsox-Bahrs.  Fig.  123  und  124,  Valassopoulo).  Drei  vermeintliche  Schwindsüchtige 
von  Rouis,  Dabxey  und  Murray  genaßen  durch  Perforation  des  Abszesses  in  den  Darm. 

Ruhr.  Schon  im  akuten  Stadium  muß  man  an  eine  Beteiligung  der  Leber  denken,  wenn 
hartnäckiges  Fieber,  Leberstiche,  Leukozytose  und  Urobilinurie  bestehen.  Eine  schwere  Ruhr 
kann  den  sich  entwickelnden  Abszeß  verdecken  und  in  wenigen  Tagen  tödlich  werden.  Tiefe 
Amöbengeschwüre  im  Blinddarm  machen  u.  U.  die  Erscheinungen  einer  schleichenden  Appendizitis 
(Izar,  Saxfilippo,  Petridis  Fall  4),  wodurch  die  Aufmerksamkeit  von  dem  Leberabszeß  abge- 
lenkt wird.  Derselbe  Fehler  kommt  vor  bei  Sitz  des  Abszesses  in  dem  unteren  Gebiet  des  rechten 
Lappens,  wobei  ausstrahlende  Schmerzen  in  der  Blinddarm  gegen  d  auftreten.  So  wurde  ein  Kranker 
von  Gros  aus  Dahomey  nach  Frankreich  zur  Entfernung  des  Wurmfortsatzes  geschickt:  hier  wurde 
der  Abszeß  erkannt  und  operiert.  Ahnlich  ist  der  Fall  22  von  Bbesson.  Über  den  retrozökaJ  per- 
forierten und  in  der  Blinddarmgegend  eröffneten  Abszeß  von  Petridis  wurde  auf  S.  601  berichtet. 

Typhus  bei  intermittierendem  Fieber,  schmerzhafter  Leberschwellung  und  besonders  bei 
gleichzeitiger  Pleuritis  kann  für  Abszeß  (Chevalier),  ein  Abszeß  für  Typhus  gehalten  werden 
(Chevalier  Fall  37,  Petridis  Fall  5  und  6).  Untersuchung  von  Blut.  Hain.  Stuhl  auf  Tvplnis- 
bazillen.  Der  Widal  ist  unzuverlässig,  da  er  auch  bei  Abszeß  positiv  ausfallen  kann  (Schlayer, 
Gaide,  Sambuc).   Arxauld  will  bei  einem  Abszeß  Roseolen  gesehen  haben.   Echte  Typhusabszesse 
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sind  selten  (Melchior);  Amöben  im  Stuhl  sehließen  Typhus  nicht  aus,  da  Mischinfektionen  vor- 
kommen. Hohes  Fieber  bei  Amöbenruhr  kann  also  außer  durch  Abszeß  auch  durch  einen  gleich- 
zeitigen Typhus  hei  vorgerufen  sein.  Leukopenie  spricht  für  Typhus,  Leukozytose  für  Abszeß. 
Selten  treten  Typhus,  Ruhr  und  Abszeß  nebeneinander  auf  (Dudley,  Gruet,  Müller,  Basset- 
Smith,  Schlayer). 

Petridis  berichtet  über  einige  Fälle,  bei  denen  differentialdiagnostisch  Maltafieber  in 
Betracht  kam. 

Leberkrankheiten.  Stets  Urobilinurie.  Die  fieberhafte  Spätsyphilis  gibt  zu  Ver- 
wechslungen Anlaß:  Gummen,  ein-  oder  mehrfache,  entwickeln  sich  sowohl  abwärts  in  die  Bauch- 
höhle als  glatte  oder  höckrige  Knoten  besonders  des  linken  Lappens,  aber  auch  aufwärts  in  die 
Brusthöhle,  wo  sie  subphrenische,  von  Pleuritis  und  Lungeninfiltraten  begleitete  Eiterungen  er- 
zeugen können.  Bei  der  interstitiellen  Syphilis  treten  druckempfindliche  Leberschwellungen  auf, 
deren  Dämpfung  oft  weit  nach  oben  reicht  —  wie  beim  Abszeß.  Hartnäckiges,  auch  hohes  Fieber, 
Fröste,  Schweiße,  Schmerzen,  Verfall.  Anämie  vervollständigen  die  Abszeßähnlichkeit.  Für  Syphilis 
sprechen  der  derbe  Milztumor  und  der  Wassermann,  für  Abszeß  stärkere  Leukozytose  und  Amöben- 
befund im  Stuhl.  Es  kann  aber  auch  ein  Luetiker  einen  Abszeß  haben  (Schlesinger)  und  ein  Ruhr- 
kranker eine  Leberlues  (Fall  13  von  Petridis,  operiert).  Entscheidend  ist  rascher  Rückgang  durch 
Antisyphilitika  oder  Emetin.  Punktion.  Neosalvarsan  wirkt  auch  bei  Abszeß  günstig  (Lit.  bei 
Schlesinger,  Hunter,  Tallquist,  Bon).  Fieberhafte  Zirrhose  ist  sehr  selten  (Rosenstein). 
Francos  diagnostizierte  eine  Zirrhose,  der  Abszeß  brach  in  die  Bronchien  durch;  P.  Petridis 
nahm  einen  Abszeß  an,  die  Sektion  ergab  Zirrhose.  Die  hypertrophische  Zirrhose  ist  mit 
Milztumor  und  Ikteius  verknüpft.  Eine  akute  Stauungsleber  kann  durch  ihre  Schmerzhaftigkeit 
Abszeßverdacht  erwecken  (von  Brunn).  Weiche  Neubildungen  täuschen  Fluktuation  vor  und 
verlaufen  oft  fieberhaft  (Krebs  Smits,  Pel,  Petridis  Fall  14.  Endotheliom  Dock.  Sarkom  Bram- 
well).  Dabei  kann  ein  primäres  Rektumkarzinom  ruhrartige  Entleerungen  machen  (Francon  & 
Hutinel).  Gauverit  diagnostizierte  einen  Leberabszeß;  die  Sektion  ergab  einen  großen  erweichten 
Drüsentumor  bei  Pyloruskarzinom.  Behier's  (beide  bei  Leblond)  Diagnose:  Magenkrebs  mit 
Lebermetastasen,  Sektion:  Abszeß.  Ähnlich  Ravaut  &  Charpin.  Echinokokkus  ist  in  den 
Tropen  selten,  wurde  hin  und  wieder  mit  Abszeß  verwechselt  und  erst  bei  der  Sektion  erkannt 
(Ckos  &  de  Teyssier,  Oddo  &  Silhol,  Borel).  Echinokokkus  neben  Amöbenabszeß  im  rechten 
Lappen  sah  Carl.  Bei  leukämischer  Leberschwellung  besteht  Milztumor  (Pel).  Cholezystitis 
mit  Cholangitis:  anfangs  Koliken,  Ikteius  (Dudley,  Pel).  Gallenblasenempyem  winde  gelegent- 
lich für  einen  Abszeß  gehalten  (Müller,  Auge  &  Brocq). 

Nieren-  und  Nierenbeckeneiterungen  (Dauchez,  Gallard,  Stanley,  Schlayer, 
Petridis  Fall  11),  Nierentumor  (ebenda  Fall  12),  ferner  Pankreaszysten,  Aortenaneurysmen  (Le- 
blond, Rogers),  vereitertes  Bauchdeckenhämatom  (Broca)  wurden  als  Leberabszesse  diagnosti- 
ziert (ältere  Lit.  bei  Leblond).  Subphrenische  Eiterungen  können  ganz  ähnliche  Symptome 
machen,  kommen  sicherlich  auch  öfteis  mit  dem  Leberabszeß  vor.  Entscheidung  durch  Röntgen, 
(Gasgehalt!)  Punktion,  oft  erst  bei  der  Operation. 

Als  Kuriosum  sei  angeführt,  daß  sich  eine  große  Malariamilz  vor  dem  Röntgenschirm  und 
bei  der  Operation  als  Abszeßleber  entpuppte.    Es  handelte  sich  um  einen  Situs  transversus  (Cham- 

PONNIEREJ. 

XII.  Prognose. 

Wie  aus  der  geschichtlichen  Einleitung  ersichtlich,  hat  sich  in  neuerer  Zeit 
durch  die  planmäßige  Anwendung  des  Emetins  eine  sehr  merkbare  günstige  Wen- 
dung in  der  Prognose  vollzogen.  In  der  vorantiseptischen  Zeit  verzeichnete  de  Castro 
eine  Sterblichkeit  von  73%  bei  129  Fällen.  Von  den  201  Kranken  Rouis'  starben 
alle,  deren  Abszeß  nicht  durchbrach,  und  unter  den  58  Perforationen  genasen  nur  25. 
Cliquet  berichtet,  daß  in  Gafsa  (Tunis)  seit  4  Jahren  mit  oder  ohne  Operation  alle 
bis  auf  einen  Kranken  zugrunde  gingen.  Günstigere  Resultate  erreichten  die  Ärzte, 
die  an  der  Ipekakuanha  festhielten  (Noeman Chevers,  Maclean,  Grall,  Bertrand  & 
Fontan,  Rogers).    Trotz  der  neuzeitlichen  chirurgischen  Technik  war  aber  immerhin 
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noch  mit  einer  Sterblichkeit  von  20— 25  °0  zu  rechnen.  Das  Emetin  vernichtet  die 
Amöben  oft  ihrer  Hauptmasse  nach  schon  an  der  Eingangspforte,  der  Darmwand, 
mit  größerer  Sicherheit  inneihalb  der  Leber.  Daher  sehen  vir  einen  wesentlichen 
Rückgang  der  Hepatitis.  Ausheilung  von  Nekrosen  und  kleineren  Einschmelzungen 
durch  die  Einspritzungen  allein.  Giößere  Abszesse  werden  häufig  günstig  beeinflußt 
durch  die  Lnterdrückung  der  Einschmelznngsvorgänge.  wobei  in  die  Wagschale 
fällt,  daß  es  sich  nicht  um  eine  eigentliche  Eiterung,  sondern  um  eine  Verflüssigung 
des  Gewebes,  eine  Hepatolyse,  handelt.  Oft  genügt  deshalb  die  Wegschaffung  der 
nekrotischen  Masse  durch  Punktionen.  Gaglio  (Kairo)  sah  vor  dem  Emetin  54.  mit 
Emetin  und  einfachen  operativen  Eingriffen  77  %  Heilungen.  Statistiken  mit  ncch 
geringerer  Sterblichkeit  (14  °0  Thurstox).  ja  mit  100  °0  Heilungen  sind  keine  Selten- 
heit mehr.  Eine  Einschränkung  erleiden  diese  im  ganzen  erfreulichen  Verhältnisse 
durch  das  Vorkommen  emetinfester  Amöbenstämme  sowie  durch  gewisse  Kom- 
plikationen, unter  denen  der  Gehirnabszeß  als  durchaus  tödlich  anzusehen  i>t. 


XIII.  Die  Prophylaxe 

besteht  bei  einmal  ausgebrochener  Ruhr  in  deren  frühzeitiger  und  giündlicher  Be- 
handlung. In  den  Anfangs  Stadien  der  Hepatitis  feiert  das  Emetin  seine  Triumphe. 
Ist  ein  Abszeß  geheilt,  so  müssen  Xachschübe  aus  dem  Darm  durch  fortgesetzte 
antipaiasitäre  Kuren  verhütet  werden.  Auch  in  dem  anscheinend  normalen  Stuhl 
muß  man  auf  Amöben  fahnden,  wobei  salinische  Abführmittel,  wie  Sol.  Magne^iae 
sulfuricae  saturata.  3 stell.  1  Eßlöffel  oder  nach  Le  Xoir  und  Fossey  Gallenextrakt 
(0,2  in  Ivapseln  von  3 mal  täglich  3  ansteigend)  gute  Dienste  tun.  hinterläßt  man  diesen 
Teil  der  Prophylaxe,  so  kann  man  schon  während  der  Nachbehandlung  eines  ope- 
rierten Abszesses  verzögerte  Wundheilung,  fortschreitende  Einschmelzung  und  neue 
Eiterungen  erleben.  Außerdem  droht  nach  der  Operation  plötzliches  lehenbedrohen- 
des Aufflackern  des  Darmleidens.  Einen  vom  Abszeß  Geheilten  wird  man  in  ein 
gesundes  Klima  verpflanzen  und  ihn  nur  ungern  in  ein  Ruhrland  zurückschicken. 


XIV.  Behandlung. 
A.  Indikationen. 

Wann  ist  nur  innerlich,  wann  operativ,  durch  Punktion  und  durch  breite 
Spaltung,  zu  behandeln  ?  Zunächst  ist  festzustellen,  daß  für  die  Emetin-  und  gewiß 
auch  für  die  neue  Yatrenbehandlung  unzugänglich  sind  die  chronischen  Abszesse 
mit  amöbenfreiem,  gelbem  Eiter,  ihrem  starren,  zu  Kollaps  kaum  neigenden  Binde- 
gewebspanzer  und  die  mischinfizieitcn  Eiteiungen.  Beide  Foimen  verlangen  Spaltung 
und  Dränage.  Aussichtslos  für  den  blutigen  Eingriff  sind  ferner  die  multiplen 
Abszesse  bei  gangräneszierender  Ruhr;  hier  schafft  Emetin  oft  eine  überraschende 
Wendung  (Rogers,  Auge  &  Brocq,  Leiret  &  Secousse).  In  den  übrigen  Fällen  ge- 
stattet uns  das  Emetin,  besonders  bei  Schwelkranken,  die  durch  Fieber  undDurchfälle 
heruntergekommen  sind,  abzuwarten,  Herzmittel  daizui  eichen  und  den  Darm  diätetisch 
und  medikamentös  zu  behandeln.  Dabei  wird  sich  herausstellen,  ob  ein  baldiger 
Eingriff  geboten  ist  und  inwieweit  entzündliches  Ödem  und  Stauung  an  der 
Schwellung  der  Leber  beteiligt  sind.  Vielleicht  wird  man  von  einer  Operation  ab- 
stehen können,  besonders  dann,  wenn  ein  schokoladefarbiges  Punktat  einen  frischen 
Prozeß  bestätigt.  Bleibt  die  Lage  ernst,  so  muß  operiert  werden,  ebenso  wenn  zwar 
die  bedrohlichen  Erscheinungen  zurück  gehen,  die  Leber  aber  nicht  abschwillt ;  denn 
der  Abszeß  soll  geheilt,  nicht  nur  in  den  Zustand  der  Latenz  versetzt  werden. 
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Wann  ist  in  .solcher  Lage  die  Punktion,  wann  die  breite  Spaltung  angezeigt  ? 
Diese  Frage  berührt  in  erster  Linie  die  Persönlichkeit  des  Arztes,  seine  Einstellung 
zur  Chirurgie,  sein  operatives  Geschick.  "Wem  die  nötige  Technik  fehlt,  soll  sich 
nicht  an  die  Operation  der  meist  geschwächten,  wenig  widerstandsfähigen  Kranken 
heranwagen.  Er  begnüge  sich  mit  der  Punktion,  die  bei  sehr  elenden  Kranken  als 
vorläufiges  Auskunftsmittel  willkommen  ist.  Im  übrigen  halte  ich  i.  A.  die  breite 
Spaltung  aller  größeren  Abszesse  nach  wie  vor  für  notwendig.  Gerade  der  autoptische 
Befund  umfangreicher  seröser  Ansammlungen  nach  gründlicher  innerlicher  Behand- 
lung und  nach  Punktionen  erweisen  die  Richtigkeit  dieses  Satzes,  nicht  minder  der 
Zwang  mehrfacher  Wiederholung  der  Punktionen  —  sicherlich  kein  gleichgültiges 
oder  gefahrloses  unternehmen  —  und  die  Erlebnisse  erfahrener  Operateure,  wonach 
im  Gefolge  von  Punktionen  bei  der  Operation  noch  größere  Eitermengen  entleert 
wurden,  als  bei  dem  Einstich.  Einen  Abszeßkranken  ohne  vollkommene  und  sichere 
Verödung  der  Eiterhöhle  zu  entlassen,  wäre  eine  Vogelstraußpolitik! 

B.  Die  innerliche  Behandlung 

geschieht  mit  der  Breehwurzel  in  Geloduratkapeln,  besser  mit  Emetin  subkutan  oder  intravenös. 
"Wegen  der  Vergiftungsgefahr  müssen  freie  Tage  eingeschaltet  weiden.  Wir  empfehlen  die  Vor- 
schrift von  M.  Mayer,  die  dem  einzelnen  Fall  anzupassen  ist.  Man  gibt  0,1,  in  akuten  Fällen  0,12, 
bei  Frauen  0,08  täglich,  jedoch  nicht  länger  als  12  Tage,  dann  kommen  3  Ruhetage,  an  die  sich  eine 
kürzere  Reihe  von  Einspritzungstagen  anschließt  und  so  fort.  In  schweren  Fällen  folgen  noch  2 
Otägige  Reihen  mit  1 — 3  Wochen  langen  Pausen.  Französische  Arzte  empfehlen  zugleich  oder  ab- 
wechselnd 606  (Miltan)  oder  914  (Ravaut  &  Kromtlitsky)  intravenös  zu  geben.  Ravatjt  setzt 
die  Menge  des  Xovarsenobenzols  auf  3,0,  des  Emetins  auf  1,04  in  40  Tagen  fest.  Über  das 
neue,  anscheinend  noch  bessere  Yatren  siehe  Rüge  S.  245  dieses  Bandes. 

C.  Punktion. 

Das  Verfahren  ist  bei  der  Probepunktion  beschrieben.  Man  benutzt  die  Spritze 
oder  den  Potain.  Es  muß  vorher  die  Leber  freigelegt  werden,  will  man  nicht  die 
serösen  Höhlen  und  damit  das  Leben  des  Kranken  gefährden.  Bei  der  Punktion 
bleiben  alle  größeren  Eiter-  und  Fibrinflocken  und  die  Gewebstrümmer  zurück. 
Wenn  sie  che  Kanüle  verlegen,  bleibt  die  Entleerung  unvollständig. 

D.  Die  offenen  Operationen. 

Wir  geben  hier  die  Verfahren  wieder,  die  sich  uns  auf  Grund  langjähriger  Arbeit  als  die  gün- 
stigsten erwiesen  haben,  und  die  bei  einigem  Geschick  leicht  an  der  Leiche  erlernt  werden  können. 

Ein  großer  Teil  der  Mißeifol^e  beruht  auf  mangelhafter  Asepsis  und  Antisepsis.  Ist  die 
Haut,  wie  so  häufig,  ekzematös  (loterHund,  Liehen  tropicus),  so  müssen  einige  Tage  zur  Vorberei- 
tung mit  Puder  und  Zinkpaste  geopfert  werden.  Zur  Hautreinigung  genügen  Benzin  und  Jod- 
tinktur. Antiseptiseher  Mull  (Vioform-,  Yatren-  oder  Blaugaze)  ist  während  der  ganzen  Behand- 
lung sterilem  Verbandstoff  vorzuziehen.  Die  Gefahr  der  Allgemeinnaikose  wild  gewöhnlich  über- 
trieben; ist  man  sich  der  Lage  des  Abszesses  ganz  sicher,  so  ist  örtliche  Betäubung  das  Verfahren 
der  Wahl.  Muß  man  aber  probepunktieren,  so  ist  die  Narkose  notwendig,  und  die  Spaltung  wird 
gleich  angeschlossen.  Für  das  Arbeiten  in  der  Tiefe,  am  Zwerchfell,  der  Pleura,  der  Leber  genügt 
ein  Morphiumrausch. 

Wenn  der  Abszeß  die  ödematöse  Haut  vorwölbt,  genügt  ein  Einschnitt  mit  Dränage.  Der 
hintere  stumpfe  Rand  der  Leber  kann  von  der  Lendengegend  aus,  ohne  Eröffnung  der  Bauch- 
höhle erreicht  werden.  In  allen  anderen  Fällen  muß  man  von  vornherein  auf  die  Pleura  und  das 
Bauchfell  Bedacht  nehmen.  Die  serösen  Höhlen  werden  nicht  gefährdet,  wenn  unterhalb  des  Brust- 
fellansatzes  (Fig.  116)  die  Leber  mit  dem  Zwerchfell  verlötet,  d.  h.  verklebt  oder  verwachsen  ist 
und  wenn  oberhalb  dieser  Linie  Peritoneum  und  Pleura  abgeschlossen  sind.  Da  man  dies  nur  selten 
voraussehen  kann,  so  ist  nur  ein  Weg  gangbar,  der  in  jedem  Augenblick  freien  Überblick  gewährt, 
und  das  ist  die  Freilegung  der  Leber. 
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Fig.  116. 


Werden  ausreichende  Verlötungen  nicht  vorgefunden,  so  führt  man  unter  Sicherung  der 

serösen  Höhlen  den  Eingriff  gleichwohl  zu  Ende  (einzeitiges   Verfahren)  oder  man  bricht  an- 
gesichts des  Bauchfells,  der  Pleura  oder  noch  besser  der  Leber  die  Operation  ab  und  tamponiert, 

um  Verklebungen  zu  schaffen.  Nach  einigen  Tagen  wird 
der  Abszeß  eröffnet.  Der  Vorteil  dieses  zweizeitigen 
Vorgehens  liest  in  der  Kürze  der  ersten  Sitzung;  für  die 
zweite  genügt  eine  Morphiumspritze.  Auch  Mangel  an 
Assistenz  kann  zu  zweizeitigem  Operieren  zwingen.  Wer 
aber  nur  einmal  erlebt  hat,  daß  in  der  Wartezeit  der 
Abszeß  durchbrach  und  der  Kranke  starb,  oder  daß  nach 
einer  vollen  Woche  noch  keine  Spur  von  Verklebungen  da 
war.  der  wird  sich  zur  einzeitigen  Operation  bekehren. 

Die  Stelle  des  Einschnittes  ist  gegeben  mit  der  er- 
folgreichen Punktion.  Hat  man  den  Eiter  weit  vorn 
gefunden,  so  versuche  man  noch  einmal  weiter  nach 
hinten,  um  die  tiefste  Stelle  zu  bekommen.  Sarlos  und 
Gilmax  bevorzugen  grundsätzlich  die  Laparotomie,  tun 
sich  über  den  Zustand  der  übrigen  Bauchorgane  zu  verge- 
wissern. Bei  geschwächten  Kranken  rate  ich  von  diesem 
Vorschlage  ab:  ein  Bauchschnitt  kommt  nur  in  Frage, 
wenn  der  Abszeß  das  Epigastrium  vorwölbt.  Die  Methode 
der  Wahl  ist  der  Weg  durch  den  Brustkorb. 


Verlauf  der  unteren  Brustfellgrenze 
(punktierte  Linie).  Beim  Erwachse- 
nen liegt  sie  in  der  Mammillarlinie 
3  cm,  in  der  Axillarlinie  4  cm  oberhalb 
des  Rippenbogens.  Zugleich  ist  die 
Durchschneidung  des  Rippenbogens 
nach  Laxxeloxgue  angegeben. 


1.  Transthorakale    Operationen, 
a)    Perpleuraler     Weg.       12    cm    langer 


Schnitt,    leicht    bogenförmig,     über    der    8.    und 
9.    Rippe.       Freilegung     und     Resektion     beider 
Rippen    und    der    dazwischen    liegenden    Musku- 
latur.    Jetzt  sieht  man,   falls  Verklebungen  fehlen,   die   bei   der  Atmung   spielende 
FJmschlagsstelle    des  Brustfells.     Die  Finger    des  Assistenten    drücken    den   oberen 


Fig.  117. 


Freilegung  der  8.  und  9.  Rippe.     (Nach  MÜLUEK.) 


Hautrand  in  die  Tiefe  und  .•schließen  damit  den  Komplementärraum  ab.  In 
möglichst  großer  Ausdehnung  wird  das  Zwerchfell  durchtrennt,  seine  obere  Lefze 
(>amt  aufliegender  Pleura  diaphragmatica)  und  die  Pleura  costalis  mit  MiKUXicz'schen 
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Klemmen  gefaßt.  Man  kann  dann  in  aller  Ruhe  eine  fortlaufende  Katgutnaht  an- 
legen, die  an  dem  mitgefaßten  Muskel  ihren  Halt  hat  und  die  Brusthöhle  sicher  ab- 
schließt. Meist  ist  die  Leber  nicht  angelötet :  die  Bauchhöhle  wird  durch  einen  Mull- 
streifen abgedichtet.  Eine  erneute  Punktion  stellt  die  genaue  Tiefe  des  Abszesses  fest. 
Liegt  er  oberflächlich,  so  kerbt  man  die  Kapsel  ein  und  dringt  mit  der  Kornzange 

Fig.  118. 


Nach  Resektion  der  beiden  Rippen  und  der  Muskulatur  wird  die  Pleura  costalis  bis  zur  Umschlags- 
linie durchtrennt,  wobei  der  Assistent  durch  Fingerdruck  den   Komplementärraum  abschließt. 


Fig.  119. 


Das  durchschnittene  Zwerchfell  wird  mit  der  Pleura  costalis  vernäht.  In  der  Tiefe  liegt  die  Leber  frei 


oder  einer  Klemme  vor ;  gewöhnlich  quillt  jetzt  der  Eiter  unter  starkem  Druck  heraus. 
Man  wartet  etwas  ab  und  geht  darin,  die  Zange  spreizend,  zurück,  wodurch  die  Öff- 
nung genügend  erweitert  wird,  um  mit  dem  Finger  austasten  und  ein  Dränrohr  ein- 
schieben zu  können.  Liegt  der  Abszeß  tiefer,  als  einige  Zentimeter,  so  wird  ein  von 
Müller  angegebener,  von  W.  Holzhauer  in  Marburg  gefertigter  Troikar  eingeschoben. 

Mense,  Handbuch  der  Trojienkrankheiten.  3.  Aufl.    IV.  39 
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Seine  Lichtung  ist  1  cm,  Spitze  und  Kanten  sind  stumpf,  weil  nur  das  weiche  Lebergewebe 
zu  durchbohren  ist.  Die  Zentimeterskala  an  der  Hülse  erlaubt  die  bei  der  Punktion  gefundene 
Tiefe  des  Abszesses  genau  innezuhalten.   Das  auf  der  Kanüle  laufende  Schild,  durch  eine  Schraube 

Fig.  120. 


Die  Troikarkanüle  ist  eingelegt. 


Fig.    121. 


1] 

Troikar  nach  Müller  mit  stumpfer  Spitze,  Zentimetereint  eilung  der  Hülse  und  verstellbarem  Schild. 


feststellbar,  wird  nach  lockerer  Tamponade  und  Verkleinerung  der  "Wunde  durch  einige  Katgut- 
nähte auf  die  Hautfläche  eingestellt  und  durch  Heftpflasterst  reifen  befestigt.  Das  Instrument  wird 
in  verschiedenen  Längen  geliefert  —  eine  Länge  von  12  cm  genügt  für  alle  Fälle.  Fig.  122  gibt  die 
Lage  der  Kanüle  schematisch  wieder. 
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Öffnet  man  einen  tiefliegenden  Abszeß  mit  dem  Messer,  dem  Thermokauter  (Zancakol- 
Alexandrien  machte  damit  alle  Schnitte),  der  Kornzange,  dem  Finger  (Faure,  Monot,  Körte), 
so  hat  man  immer  Schwierigkeiten  mit  der  Blutstillung  und  dem  Einbringen  des  Dräns;  Kom- 
pressen und  "Wunde  -werden  vom  Eiter  beschmiert.  Der  Troikar  gestattet  ein  sicheres,  schnelles 
und  sauberes  Arbeiten. 

Nach  5  Tagen  wird  die  Kanüle  über  einem  eingeschobenen  Gummirohr  herausgezogen  und 
der  Tampon  erneuert  Eine  nachträgliche  Verschiebung  der  Leberöffnung,  die  bei  der  Punktions- 
dränage schon  manchem  Kranken  das  Leben  gekostet  oder  doch  dem  Arzt  schwere  Stunden  be- 
reitet hat,  kommt  nicht  vor,  weil  die  Leber  hinreichend  festgehalten  ist.  Im  übrigen  würde  dies 
Vorkommnis  bei  den  übersichtlichen  Wund- 
verhältnissen ohne  Bedeutung  sein.  Liegt 
der  untere  Pol  des  Abszesses  höher,  so 
reseziert  man  statt  der  8.  und  9.  Rippe  die 
7.  und  8.  und  dringt  etwas  schräg  nach 
oben  vor. 

Pleura  er  guß.  Einen  klaren  Erguß 
entleert  man  vor  der  Operation  durch 
Punktion;  beim  Empyem  fällt  der  Naht- 
verschluß  der  Pleura  weg.  Man  nimmt  u.  U. 
noch  die  nächsthöhere  Bippe  weg,  um  ge- 
sondert dränieren  zu  können.  Stößt  man 
auf  einen  subphreni sehen  Abszeß,  so 
versucht  man,  einen  noch  bestehenden 
Krater  in  der  Leber  aufzufinden  und  mit 
einem  Drän  zu  versorgen. 

Bei  der  „Polypleurodiaphragma- 
tomie"  nach  A.  Petbidis  wird  von  einem 
epieren  Schnitt  die  7—9,  oder  auch  noch 
die  10.  Bippe  reseziert,  Zwerchfell  und  Pleura 
vernäht,  die  Leber  durch  dieses  große  Fenster 
ein-  und  zweihändig  abgetastet.  P.  Petridis 
berichtet  über  eine  Beihe  von  Fällen,  bei  Einzeitige  perpleurale  Eröffnung  des  Leberabszesses, 
denen  erst  durch  diesen  Eingriff  bei  der  7.  und  10.  Bippe  im  Querschnitt.  Bett  der  8.  und  9. 
Punktion  vermißte  Abszesse  gefundenwurden.    Rippe  leer.    iNahtverschluß  des  Pleuraraums.    Der 

Tampon  zum  Abschluß  der  Bauchhöhle  ist  nicht  ge- 

b)  Parapleuraler  Weg.      Hat   zeichnet.    Das  Schild  des  Troikars  ist  auf  die  Haut 
man    in    der    angegebenen   Weise    die  eingestellt. 
Um>ehlag-*-telle  der  Pleura  freigelegt, 

so  gelingt  es  bisweilen,    sie  nach  oben  zu  drängen   und  unter  ihr  die  Leber  zu  er- 
reichen (ATexdes). 

c)  Die  Aufklappung  des  Bippenbogens  nach  Laxneloxgee  (beschrieben  bei  Can- 
xiot).  Der  Bippenbogen  wird  von  einem  großen  bogenförmigen  Schnitt  aus  freigelegt,  sein  knorpe- 
liger Anteil  herausgenommen  (Fig.  116).  Man  kann  die  Leber  vorziehen  und  sie  bis  zur  Kuppe  ab- 
tasten. Xaeh  meinen  Erfahrungen  ist  dos  allerdings  keineswegs  so  einfach.  Anwendung  findet 
das  Verfahren  bei  Abszessen,  die  sich  am  Bippenbogen  vordrängen  und  von  der  Bauchhöhle  allein 
nicht  zugänglich  sind.  Wird  nur  die  Abtastung  der  Leber  beabsichtigt,  so  nimmt  man  den  Flügel 
nicht  heraus,  sondern  klappt  ihn  nach  oben  (Marwedel).  Nach  Besektion  des  Flügels  kommt  es 
leicht  zu  langwierigen  Knorpelnekrosen. 


2.   Der    Weg    durch    die    Bauchdecken 

kommt  bei  Abszessen  in  Frage,  die  sich  unterhalb  des  Rippenbogens  oder,  dem  linken 
Lappen  angehörig,  in  der  Magengrube  vorwölben.  »Schnitt  entlang  dem  Rippenbogen, 
neben  dem  M.  rectus  oder  in  der  Linea  alba.  Oft  sind  Vei lötungen  da.  Sonst  dichtet 
man  die  Bauchhöhle  mit  Gaze  ab,  macht  eine  Punktion  und  eröffnet  nach  den  Vor- 

39* 
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Schriften  unter  la.  Für  das  zweizeitige  Vorgehen  schwanken  die  Angaben,  wie  lange 
der  Tampon  liegen  bleiben  muß.  zwischen  2  (Robixsox)  und  8  Tagen.  In  einem  eigenen 
Falle  war  nach  einer  "Woche  noch  keine  Spur  von  Verklebung  eingetreten.  Lockere 
Adhäsionen  sind  unzuverlässig;  bei  den  Zerrungen  der  Operation  reißen  sie  leicht  ein. 
Wir  ziehen  das  einzeitige  Verfahren  vor. 

3.  Einschnitt  in  der  Lendengegend. 
Bei  Eiterungen,  die  sich  rechts  nach  hinten  und  abwärts  ausgebildet  haben, 
wird  von  einem  Schnitt  entlang  der  12.  Rippe,  die  u.  LT.  reseziert  wird,  an  der  Niere 
vorbei  gegen  den  hinteren  Leberrand  vorgedrungen  (Körte,  Jaboulay,  Villard). 
Foxtax  empfiehlt  diesen  Schnitt  für  Abszesse  an  der  Unterfläche  der  Leber.  Terrifr 
hat  für  solche  eine  Hepatokolostomie  —  nachgeahmt  dem  Durchbruch  in  den  Dick- 
darm —  angegeben. 

4.  Verfahren    bei    mehrfacher    Abszedierung. 

Geht  das  Fieber  nach  der  Operation  weiter,  oder  erhebt  es  sich  aufs  neue,  so 
muß  man  nach  Ausschluß  anderer  Ursachen  (Brustfell,  Lungen,  Gehirn)  nach  weiteren 
Ansammlungen  in  der  Leber  fahnden.  Es  fällt  dann  nicht  selten  auf,  daß  die  Leber- 
schwellung nicht  recht  zurückgegangen  ist.  Benachbarte  Eiteransammlungen  können 
mit  dem  Finger  (Vaughax)  —  Foxtax  benutzte  die  Kürette  —  eröffnet  werden  oder 
von  selbst  in  die  ursprünglich  diänierte  Kaverne  durchbrechen  (Cliquet.  de  Banse). 
Dies  zeigt  sich  durch  eine  Eiterwelle  und  Rückgang  der  Leberschwellung.  Sonst 
muß  man  zur  Probepunktion  greifen.  Richelot  eröffnete  nacheinander  3  Eiter- 
höhlen von  350,  200  und  700  ccm  Inhalt.  Tuffier  operierte  in  einigen  Monaten  3  Ab- 
szesse bei  einer  Kranken.  Je  mehr  Abszesse  gleichzeitig  vorhanden  sind,  desto  stärker 
trübt  sich  die  Prognose;  die  Sterblichkeit  schnellt  nach  Müller  von  20  auf  50  °0 
in  die  Höhe.  Körte  hatte  bei  21  einfachen  Abszessen  19  Heilungen,  bei  12  multiplen 
nur  eine. 

Wesentlich  ist  die  postoperative  Behandlung  mit  Emetin.  Die  häufigen  Ne- 
krosen und  kleinen  Einschmelzungen  in  der  Nachbarschaft  des  großen  Abszesses 
gehen  dabei  zurück,  während  sie  sonst  zu  neuen  Eiterherden  anwachsen. 

5.  Operationen  bei  Durchbrüchen. 
Grundsatz  ist,  den  Abszeß  in  der  Leber  zu  versorgen.  Einem  subakuten  sterilen 
Empyem  versucht  man  mit  Punktion  und  Emetin  beizukommen.  Bei  breitem  Durch- 
bruch in  die  Brusthöhle,  sowie  bei  Perforation  in  die  Bauchhöhle  ist  die  sofortige 
Pleuro-  und  Laparotomie  angezeigt.  Die  seltene  Berstung  in  den  Herzbeutel  ist  bisher 
noch  nicht  angegangen  worden.  Die  Durchbrüche  in  den  Verdauungskanal  erfordern 
nur  ausnahmsweise  einen  Eingriff,  wie  in  dem  Falle  von  ATaaslaxd,  svo  ein 
Anus  praeter  am  untersten  Dünndarmende  angelegt  werden  mußte,  um  die  Über- 
schwemmung der  Leberkaverne  mit  Dickdarminhalt  zu  beendigen.  A.  Petridis 
hat  bei  einem  Kranken  den  hinter  dem  aufsteigenden  Dickdarmschenkel  abwärts 
gewanderten  Abszeß  in  der  Appendixgegend  entleert ;  bei  der  zweiten  Ope- 
ration wurde  die  Durchbruchsstelle  an  der  hinteren  Konvexität  der  Leber  aufgefunden. 

Bei  Durchbruch  in  die  Bronchien  heilt  der  Leberabszeß  häufig  aus:  man  wartet  des- 
halb, außer  bei  Erstickungsgefahr  (Mjginiao)  unter  Emetinbehandlung  ab.  Dabei  kommen  rasche 
Heilungen  zustande  (Chauffard,  Porter,  Tuffier,  Dopter  &  Patjron,  Xoroxha,  Fuchs  & 
Bouchet,  Job  &  Spick,  Barjox  &  Palliard,  Dorxoy.  Eschbach,  Fiessinger  &  Degez.  Pic  & 
Morexas  —  bei  Fraxcox  &  Hutixel  S.  97).  Häufige  Bückfälle,  Verschlechterung  des  Allgemein- 
befindens treiben  zu  aktivem  Vorgehen,  das  TnoMPSox  und  Miginiac  in  jedem  Falle  für  angebracht 
halten.  O'Coxnor  empfiehlt  möglichst  hoch,  unterhalb  der  4.  oder  5.  Rippe  zu  punktieren  und  auch 
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bei  negativem  Ergebnis  ein  Rippenfenster  anzulegen,  Verwachsungen  zwischen  Leber  und  Zwerch- 
fell aufzusuchen  und  liier  in  die  Leber  einzudringen.  Valence  hat  bei  chronischer  Leberbronchus- 
fistel  nach  Wegnahme  der  8.  bis  10.  Rippe  in  der  Axillarlinie  die  Verwachsungen  zwischen  Zwerch- 
fell und  Lungenbasis  gelöst,  den  Pisteistrang  unterbunden  und  die  Lungenkaverne  dräniert  (Tod). 
Auch  Jenckel's  ähnlicher  Fall  endete  tödlich.  Göbel  heilte  2  Bronchusfisteln  durch  Thorako- 
plastik. 

Eine  nicht  zu  stanwandige  Lungenkaverne  heilt  durch  Kollaps  bei  Wegnahme  mehrerer 
Rippen.  Soll  sie  selber  angegriffen  werden,  so  muß  das  im  Intervall,  nicht  gerade  dann,  wenn  der 
Eiter  ausgehustet  worden  ist,  geschehen:  Rippenfenster,  Pleuranaht,  Punktion,  Einschnitt,  Uran. 
Ein  Überdruckapparat  wird  dabei  gute  Dienste  leisten.  Fontan  löste  die  Verwachsungen  und 
bohrte  sieh  mit  dem  Finger  in  die  Leber-  und  in  die  Lungenhöhle  ein.  Cantlie  will  auch  hier  die 
Punktionsdränage  gemacht  sehen.  Den  Lungenherd  geht  er  durch  ein  Rippenfenster  an.  2  Fälle 
von  Abszeß  zwischen  Herzbeutel  und  Lunge  hat  er  mit  Erfolg  operiert. 

Bei  Durchbruch  in  die  rechte  Niere  konnte  Fontan  von  dem  Nierenschnitt  aus  den  Leber- 
abszeß aufsuchen  und  versorgen. 

E.  Zufälle  bei  und  nach  der  Operation. 

Abgesehen  von  allgemeinen  Vorkommnissen,  wie  sie  bei  jeder  Operation  an  geschwächten 
Kranken  erlebt  werden,  sind  die  Eröffnung  der  Brusthöhle,  bei  ungenügender  Technik,  gefolgt 
von  tödlichem  Pneumothorax  oder  doch  bedrohlichem  Empyem  sowie  Blutungen  aus  der  Leber- 
wunde, vermeidbar  bei  Benutzung  des  MÜLLER'schen  Troikars,  von  großer  Bedeutung.  Blutungen 
kommen  auch  nachträglich  zustande  durch  raschen  Zerfall  der  Abszeßwand;  sie  lassen  sich  durch 
spezifische  Nachbehandlung  vermeiden.  Flexner  sah  zwei  tödliche  Blutungen  aus  der  Hohlvene. 
Eine  seltenere  Unannehmlichkeit  ist  der  Gallenfluß  (Zancarol,  Bertrand,  Menetrier  &  Tourane, 
Little  &  Ayme,  Rouis,  Long,  Cliquet,  Lafourcade,  Oromi,  Leblond  Fall  1,  Bresson  Fall  21, 
Valence,  le  Dantec,  Horand,  Debergue).  In  dem  Falle  Potherat's  liefen  täglich  bis  1500  cem 
Galle  ab;  die  Fistel  schloß  sich  bei  erheblichem  Kräfteverfall  nach  16  Monaten.  Die  Fistel  entsteht 
durch  die  Annagung  eines  großen  Gallengangs  oder  durch  den  Druck  eines  zu  langen  Gummirohres 
(Demmler,  Peyrot  &  Veillon,  Conny).  Der  Gallenfluß  hört  auf  mit  der  Ausbildung  kräftiger 
Granulationen  (Bertrand,  Valence)  oder  durch  biliäre  Thrombose.  Geschwürigen  Zerfall  der 
äußeren  Wunde  durch  die  Amöben  sahen  Nasse,  Menetrier  &  Tourane,  Okintschewitsch, 
Carini,  Dagron  &  Heymann,  Guibal,  Heimburger.  Harrison  erlebte  das  gleiche  bei  einer 
Appendikostomie.  Engman  &  Heithaus  und  Heimburger  verdanken  wir  histologische  Befunde: 
Die  Amöben  liegen  in  den  Kapillaren  und  den  Lymphräumen  der  Subkutis  und  der  Granulationen. 

Hier  sei  erwähnt,  daß  Lim  Boon  Keng  verschiedene  Hauterkrankungen,  besonders  der 
Afteigegend,  Dermatitis,  Urtikaria,  Abszesse  und  Geschwüre  auf  die  Entamöbe  zurückführt. 

Ob  bei  der  Nekrose  der  Rippenknorpel  im  Operationsgebiet  (Fayrer,  5  Fälle  von  Ludlow) 
eine  spezifische  Wirksamkeit  der  Amöben  vorliegt,  ist  zweifelhaft. 

F.  Verlauf  und  Nachbehandlung. 

Um  eine  Infektion  von  außen  her  zu  vermeiden,  werden  die  äußeren  Verbandlagen  bei  Durch- 
feuchtung erneuert.  Bei  sehr  großen  Eiterhöhlen  empfiehlt  sich  die  Anfügung  eines  Schlauches, 
der  in  ein  am  Fußboden  stehendes  Gefäß  mit  desinfizierender  Flüssigkeit  eintaucht.  Erweisen  sich 
die  Abflußverhältnisse  als  ungenügend,  so  muß  an  der  tiefsten  Stelle  eine  Gegeninzision  gemacht 
werden.  Daher  der  Rat,  bei  der  Probepunktion  den  tiefsten  Punkt  aufzusuchen.  Gewinnt  man 
den  Eindruck,  daß  trotz  der  Emetinbehandlung  der  Zerfall  weiter  um  sich  greift,  so  sind  Spülungen 
mit  Chinin  (1:1000),  Emetinlösung  (1:500)  oder  Eusol  (Love,  Voegelin)  angezeigt.  Bei  jauchigem 
Inhalt  und  bei  sekundären  Infektionen  helfen  Spülungen  mit  Wasserstoffsuperoxyd. 

Bei  regelrechtem  Verlauf  heilt  ein  mittelgroßer  Abszeß  in  4  Wochen.  Richard  sah  eine 
750  cem  fassende  Eiterhöhle  in  12  Tagen  auf  23  cem  schrumpfen  und  in  28  Tagen  ausheilen.  Im 
wesentlichen  ist  diese  rasche  Verkleinerung  auf  das  Zusammensinken  der  entlasteten  Lebermasse 
zurückzuführen.  Wir  finden  als  Rest  auch  großer  Abszesse  schließlich  eine  schmale  streifenförmige 
Narbe.     Selten  bleiben  Fisteln  (Gallard,  Sendler  nach  Durchbruch  nach  außen). 
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Weitere  Übertragung  der  Amöbiasis  auf  andere  Organe  durch  die 

Blutbahn. 

Wie  in  der  Einleitung  erwähnt,  gibt  es  amöbenembolische  Erkrankungen  der 
Lungen  ohne  vorangehenden  Leberabszeß  (1  Fall  von  Loisox,  3  von  AIaxsox-Bahr, 
1  Ramoxd,  Dexoyelle  &  Lautmax,  1  Trabaud,  3  Petzetakis,  3  Paxayotatou,  1  eigener 
Fall).  Trotz  dem  Fehlen  eines  solchen  muß  man  daher  mit  der  Möglichkeit  einer 
spezifischen  Bronchitis,  eines  Lungenabszesses,  ja  mit  einer  weiteren  Verschleppung 
der  Amöben  in  das  Gehirn  rechnen.  Ein  Gehirnabszeß  kann  aber  auch  unter  L'm- 
gehung  der  Lunge  von  einem  Leberherd  aus  entstehen,  wobei  an  das  in  20—  30  °0 
offene  Foramen  ovale  zu  erinnen  ist.  Schließlich  ist  auch  denkbar,  daß  die  Amöben 
die  Sperre  der  Leber  und  der  Lungen  durchschlüpfen  und  ausschließlich  im  Gehirn 
haften  bleiben,  wofür  Valassopoulo  ein  Beisruel  beibringt.  Bei  regelmäßigen  Sek- 
tionen würde  wahrscheinlich  öfters  ein  Gehirnabszeß  als  Todesursache  aufgedeckt 
werden  in  Fällen,  die  klinisch  als  Sepsis  aufgefaßt  wurden. 


Eitrige  Amöbenbronchitis. 

Die  Bronchien  können  von  einem  in  sie  durchbrechenden  Lungenabszeß  in- 
fiziert werden.  Indessen  ist  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  daß  die  Parasiten  aus 
den  Kapillaren  in  die  Bronchialschleimhaut  überzutreten  vermögen,  um  hier  einen 
eitrigen  oder  eitrig-blutigen  Katarrh  hei  vorzurufen.  Seit  der  ersten  Beobachtung 
von  Lafererre  (1900,  Fall  6)  sind  einschlägige  Fälle  durch  Leclerc,  Petzetakis  und 
Paxayotatou  (Alexandrien  —  bei  11  Kindern  im  Alter  von  21/?  bis  14  Jahren,  er- 
folgreiche Übertragung  auf  den  Katzendarm)  bekannt  geworden. 

Im  Auswurf  kommen  lebende,  abgestorbene  Amöben,  auch  Zysten  vor.  Über- 
raschende Besserung  und  Heilung  durch  Emetin  berichten  Paxayotatou,  Traubaud, 
Petzetakis.  Ramoxd. 


Lungenabszesse. 

I.  Geschichte. 

Murchisox  besehrieb  1868  einen  Lungenabszeß  im  rechten  Unterlappen,  der  durch  eine 
breite  Schwiele  und  gesundes  Lungengewebe  von  dem  Leberabszeß  getrennt  war.  Den  ersten 
sicheren  Fall  brachte  1873  Colin:  ein  Thrombus  in  der  unteren  Hohlvene  in  der  Höhe  der  Leber 
hatte  10  Lungenabszesse  ausgesät.  Bei  dem  Kranken  von  Moxox  (1888)  war  neben  dem  Leber- 
abszeß (im  Dickdarm  nichts  als  eine  anfänglich  übersehene  Geschwürsnarbe)  in  einer  Lebervene 
ein  Pfropf  entstanden,  der  in  die  Hohlvene  hineinragte.  Im  rechten  Herzrohr  lag  ein  Gerinnsel, 
dessen  abgeschwemmte  Trümmer  eine  Anzahl  von  Lungenherden  erzeugt  hatten.  Die  grundlegen- 
den Untersuchungen  verdanken  wir  Couxcilmax  &  Lafleur  (1891,  3  Ruhrfälle i.  "Weitere  Beiträge 
lieferten  Opie,  Lebloxd,  Josseraxd,  Basset-Smitii.  Caxtlie  (1.  Oberlappen  i.  MacCalltto 
(rechter  Unterlappen,  massenhaft  Amöben,  Leberabszeß  ausgeheilt  i.  Tuffier,  Loisox,  Nattan- 
Larrier.  Herold.  Buxtixg.  Suzuki.  Simonen,  Deeks  5  Fälle.  Bist.  Josseraxd  (trotz  Verbindung 
mit  Bronchus  Durchbruch  in  Pleura,  umschriebenes  Empyem),  Macfie.  Bullrich.  Eule-Weh 
&  Laut,  Vexdeuvre.  Kolditz:  Amöben  in  Leber-  und  Empyemeiter,  im  Stuhl  und  im  gewebs- 
fetzenhaltigen  Auswurf.  Suzuki:  8  Monate  nach  operativer  Eeilung  eines  Leberabszesses  Herd  im 
rechten  Oberlappen,  operativ  geheilt.  Simoxix:  3  Abszesse  in  der  Leber.  2  in  der  Lunge,  deren 
einer  in  Bronchus  geöffnet;  in  der  Lunge  Amöben,  in  der  Leber  keine.  Buxtixg:  Leberabszeß, 
Thrombose  der  Lebervenen  und  der  Hohlvene.  Embolien  in  der  Lunge.  Infarkt  im  rechten  Unter- 
lappen, Verdichtungen  und  Abszeß  im  Oberlappen,  in  Bronchus  perforiert.  Der  Abszeß  stand 
durch  einen  Riß  der  Elastika  mit  einem  Embolus  in  Verbindung,  der  wie  der  Inhalt  der  Kaverne 
und  der  Lebereiter  Amöben  enthielt. 


Handbuch  der  Troperikrcmkheüen,  3.  Auflage,  Bd.  IV  (zu  Karl  Justi). 


Tafel  XV III. 


Abb.  1.  Oberflächlicher  Lungenabszeß,  8/11  mm  groß  (eigene Beobachtung,  vgl.  Fig.  104u.l05.  In  der 
Leber  Amöben  in  den  Pfortaderästen,  jedoch  keine  J leide).  Fibrinöse  Pleuritis  mit  beginnender  Or- 
ganisation. Rechts  oben  deutet  eine  Lücke  in  der  Auflage]  ung  —  hier  ist  kein  lebendes  Gewebe  mehr 
vorhanden  —  das  bevorstehende  Bersten  des  Abszesses  an.  Das  Lungengewebe  ist  verdichtet, 
die  Alveolen  sind  durch  Fibrin,  weiter  in  der  Umgebung  durch  zelliges  Exsudat  ausgefüllt.  Gegen 
das  Einschmelzungsgebiet  hin  ist  das  Fibrin  zusammengesintert  und  glasig,  um  in  ziemlich  scharfer 
Linie  zusammen  mit  den  verbreiterten  Septen,  den  Gefäßen  und  Bronchien  seine  Färbbarkeit  zu 
verlieren;  ein  schmaler  Saum  mit  schattenhaft  angedeuteten  Alveolen  und  Gefäßen  stellt  das  ab- 
gestorbene, noch  nicht  eingeschmolzene  Gebiet  dar.  Ihm  schließt  sich  der  flüssige  Inhalt  an,  der 
in  der  Mitte  ausgefallen  ist.  Er  führt  Ballen  von  Blutfarbstoffresten,  einzelne  elastische  Fasern 
und  zahlreiche  Amöben.  Nur  hier  und  da,  an  der  Grenze  zum  Lungengewebe,  treten  Schwärme 
von  Leukozyten  auf,  die  wohl  aus  den  eröffneten  Bronchien  stammen.  Unten  links  ragen  2  Gefäße, 
rechts  ein  Bronchus  in  die  Höhle  hinein.  Im  oberen  Winkel  links  tritt  die  zuführende  Arterie  dicht 
an  den  Abszeß  heran;  ihre  Einmündung  ist  nicht  ganz  genau  getroffen.  Statt  ihrer  finden  wir  einen 
von  Spindelzellen  durchsetzten  Bluterguß,  dem  ein  leukozytenhaltiges  Fibrinwerk  vorgelagert  ist. 


Abb.  2.     Die  zuführende  Arterie  (schräg  von  links  oben  nach  rechts  unten),  enthaltend  rote  Blut- 
körperchen,   Leukozyten,    Fibrinfäden  und  Amöben.      Die  Alveolen  sind  zum  größten  Teil  von 

fibrinösem  oder  zelligem  Exsudat  erfüllt. 
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Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Auflage,  Bd.  IV  (zu  Karl  Jasti). 


Tafel  XIX 


Abb.  1.     Eitrige,  seröse,  geschwürige  Bronchitis  aus  einem  anderen  Schnitt.    Im  Eiter  gequollene 
Alveolarepithelien  und  Amöben.    Die  Wände  der  Bläschen  sind  zellreich,    verbreitert,    die  Lieh- 
tungen von  Fibrin  und  Zellen  ausgefüllt. 


Abb.  2.    Dasselbe  bei  stärkerer  Vergrößerung. 
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II.  Pathologische  Anatomie. 

Oberflächliche  Abszesse  stellen  sich  in  ihren  kleinsten  Exemplaren  als  eingesun- 
kene, mit  fibrinösen  Pleurabeschlägen  bedeckte  Stellen  dar.  Der  Inhalt  ist  schmierig, 
bräunlich,  süßlich  riechend.  Die  weiche,  mißfarbige  Wandung  quillt  über  die  Schnitt- 
fläche vor.  Die  Umgebung  ist  weiß,  in  weiterer  Entfernung  grau.  Bei  gruppenförmig 
angeordneten  Abszessen  ist  das  Zwischengewebe  wenig  lufthaltig,  feucht  oder  trocken 
und  von  roten  vorragenden  Infiltraten  durchsetzt.  Bisweilen  gewahrt  man  kleine 
strich-  bis  punktartige  gelbweiße  Stellen,  mit  gerötetem  Rande,  die  ersten  Anfänge 
der  Einschmelzung.  Größere  Höhlen  bilden  nicht  selten  eine  bindegewebige  Kapsel 
aus ;  meist  jedoch  greift  die  Erweichung  ohne  scharfe  Grenze  in  das  Parenchym  über, 
wobei  ganze  Gewebsfetzen  in  die  Eiterung  einbezogen  werden.  Bei  Durchbruch  in 
den  Bronchialbaum  finden  wir  eine  gequollene  und  gerötete  Schleimhaut,  und  als 
Inhalt  die  gleiche  schmierige  Masse  wie  in  dem  Lungenherd.  Der  Sitz  der  Abszesse 
ist  in  der  Regel  auf  die  Unterlappen  beschränkt. 


III.  Histologie. 

Das  mikroskopische  Bild  entspricht  dem  der  Leber  mit  der  Einschränkung,  daß  infolge  des  oft 
rasch  tödlichen  Verlaufes  unbehandelter  Fälle  und  der  zögernden  Bindegewebsbildung  nur  selten 
abgekapselte  Herde  vorgefunden  werden.  Die  meisten  stellen  ein  Gegenstück  zu  den  phlegmonösen 
Abszessen  der  Leber  dar.  Die  Wandung  besteht  aus  einem  scholligen  oder  körnigen  Brei  mit  Kern- 
trümmern, der  ohne  scharfe  Grenze  in  die  mit  fibrinösem  oder  zelligem  Exsudat  erfüllten  Alveolen 
des  benachbarten  Parenehyms  übergeht;  mit  der  Entfernung  von  dem  Eiterherd  überwiegt  der 
zellige  Charakter  der  Exsudation.  Die  Innenfläche  der  Höhle  wird  bisweilen  wenigstens  stellenweise 
von  dichten  Fibrinlagen  ausgekleidet.  Bei  bindegewebiger  Abgrenzung  des  Abszesses  beobachteten 
Couxcilmax  &  Lafleur  eine  chronische  Pneumonie:  Verbreiterung  der  Septen,  Einbruch  von 
Granulationen  in  die  Alveolen,  wobei  diese  Pfropfe  abgeschnürt  und  zu  reißkörperähnlichen  Ge- 
bilden umgewandelt  werden  können.    Auch  in  die  Bronchien  sprießt  junges  Bindegewebe  ein. 

Der  Eiter  besteht  aus  flüssigen  und  scholligen  Massen  mit  zahlreichen  zerfallenen  Kernen, 
Lymphozyten,  roten  Blutkörperchen,  einigen  Leukozyten,  Fetttropfen,  wenig  Fibrin  und  Amöben. 
Besonders  auffallend  sind  Fetzen  von  Lungengewebe  und  Bündel  von  elastischen  Fasern.  Die 
Bronchien  befinden  sich  in  dem  Zustande  des  eitrigen  Katarrhs:  sie  sind  erweitert,  die  Schleimhaut 
ist  gerötet,  das  Epithel  löst  sich  ab.  Die  Lichtung  wird  von  entzündlicher  Flüssigkeit,  von  Eiter- 
zellen, Fibrinnetzen  und  Epithelzellen  eingenommen.  Die  umgebenden  Alveolen  sind  entzündlich 
ausgefüllt  (Taf.  XVIII,  Abb.  2  und  Taf.  XIX,  Abb.  2).  Amöben  treten  auf  in  dem  Inhalt  der 
Kavernen  und  der  Bronchien,  in  der  Einschmelzungszone  und  gelegentlich  in  der  zuführenden 
Arterie  (Taf.  XVIII,  Abb.  2.) 


IV.  Entstehung  der  Lungenabszesse. 

Couxciljlax  &  Lafleur  nahmen  an,  daß  die  Amöben  auf  der  Lymphbahn  aus  dem  Leber- 
abszeß in  den  mit  dem  Zwerchfell  verlöteten  Unterlappen  verschleppt  würden.  Seit  ihrer  Arbeit 
sind  Abszesse  auch  im  Oberlappen  bekannt  geworden.  Beweisend  für  die  embolische  Natur  der 
Lungenherde  sind  die  Beobachtungen  von  Colix,  Moxox  und  Buxtixg,  die  Fälle  ohne  vorhergehen- 
den Leberabszeß,  sowie  die  Abb.  1  u.  2  auf  Tafel  XVIII,  in  denen  die  zuführende  Arterie  Amöben 
enthält.  Die  vorwiegende  Beteiligung  der  Unterlappen  erklärt  sich  möglicherweise  aus  den  aller- 
dings nicht  ohne  Widerspruch  gebliebenen  Ergebnissen  von  Kretz,  wonach  Substanzen  aus  der 
unteren  Hohlvene  mit  Vorliebe  in  die  unteren  und  vorderen  Lungenabschnitte  geraten.  Die  wei- 
tere Verbreitung  der  Amöben  innerhalb  der  Lunge  geschieht  durch  das  Fortkriechen  der  Ein- 
schmelzung und  durch  die  Bronchien. 
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V.  Klinische  Erscheinungen  und  Diagnose. 

Im  Beginn  werden  Stiche  in  der  Brust  angegeben.  Die  Temperatur  steigt 
etwas  an.  Objektiv  ist  zunächst  nichts  nachzuweisen,  außer  etwa  pleuritischem 
Reiben.  Mit  der  Größenzunahme  der  Herde  und  der  entzündlichen  Verdichtung 
treten  die  Anzeichen  einer  Bronchopneumonie,  schließlich  der  Kaverne  auf.     Bald 

Fig.  123. 


Fig.  124. 


Ähnlicher  Fall  aus  Indien,  in  gleicherweise 
geheilt,  nach  Maxson-Bahr.  —  Leber  eben- 
falls anscheinend  nicht  beteiligt.  14000  Leu- 
kozyten. Herd  im  rechten,  mehrere  im  linken 
Unterlappen.  Diagnose  wie  vorhin.  Nach 
4  Wochen  langem  Fieber  rasche  Heilung 
durch  Emetin  und  Brechwurzel.  jMit  14  kg 
Gewichtszunahme  entlassen. 


Lungenabszeß,  mit  Emetin  1,0  subkutan  und 
Brechwurzel  18,0  innerlich  geheilt,  nach  Man- 
son-Bahr.  Rückfällige  Ruhr  aus  Mesopota- 
mien. Rektoskopische  Geschwüre,  sonst  nega- 
tiver Befund.  2  Wochen  nach  Aufnahme  Bron- 
chopneumonien; im  eitrigen  Auswurf  weder 
Tuberkelbazillen  noch  Amöben.  9000  Leuko- 
zyten. Fieber,  Fröste,  Nachtschweiße,  zu- 
nehmender Verfall.  Wahrscheinlichkeitsdia- 
gnose: Tuberkulose.  Versuchsweise  Emetin, 
umgehender  Rückgang  aller  Erscheinungen. 
2  Monate  danach  mit  10  kg  Gewichtszunahme 
entlassen.  Später  leichter  Rückfall,  durch 
Emetin  geheilt. 

stellt  sich  blutiger  Auswurf  ein,  der  allmählich  eitrig  wird  und  oft  Amöben  (Zysten 
Panayotatou)  in  Mengen  enthält.  Selten  sind  Blutstürze  (Rist).  Der  rötlichgraue 
Auswurf  sondert  sich  in  3  Schichten:  die  obere  besteht  aus  Schaum,  die  mittlere  aus 
Schleim,  die  untere  aus  Eiter.  Die  Leukozyten  bewegen  sich  zwischen  9  und  14000. 
Für  die  Diagnose  ist  wichtig,  daß  einerseits  bei  noch  ganz  frischer  Ruhr  Lungen- 
abszesse vorkommen  und  daß  es  andererseits  ganz  chronisch  verlaufende  Abszesse 
gibt;  je  länger  sich  die  Erkrankung  hinzieht,  um  so  mehr  wird  durch  das  hektische 
Fieber,  die  Schweiße,  den  Verfall  der  Verdacht  auf  Tuberkulose  (käsige  Pneumonie, 
miliare  Aussaat)  wachgerufen  (Manson-Bahr  3  Fälle,  Fig.   123  und  124). 

VI.  Behandlung. 

Die  Operation  (Tuffier,  Suzuki,  Herold)  ist  allem  Anschein  nach  durch  das 
Emetin  entbehrlich  geworden  dank  der  Elastizität  des  Lungenge  wehes  und  der 
natürlichen  Dränage  durch  den  Bronchialbaum.  Nicht  nur  bei  akuten,  auch  bei 
fortgeschrittenen  Fällen  hat  es  sich  glänzend  bewälnt  (Manson-Bahr,  Lamonp). 


Gehirnabszesse. 

Sie  entwickeln  sich  meistens  bei  einem  mit  Lungenherden  verbundenen  Leberabszeß.    Sel- 
tener treten  sie  bereits  im  Beginn  der  Lebereiterang  ohne  Zwischenschaltung  eines  Lungenabszesses 
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auf,  wobei  wir  an  die  paradoxe  Embolie  denken  müssen,  ferner  in  der  Rekonvaleszenz  nach 
einem  operierten  Leberabszesse  (Stout  &  Fexwick  6  Wochen  nach  der  Operation).  Den  einzig- 
artigen Fall  von  Valassopoulo,  bei  dem  die  Amöben  ans  der  Darmmukosa  direkt  in  das  Gehirn 
eingeschwemiut  wurden,  haben  wir  bereits  erwähnt  (S.  614). 

I.  Geschichte. 

In  den  Werken  von  Tyoxbee  ("1835;  und  Hugenin  (1876)  über  Gehirnabszesse  werden  die 
Hirneiterungen  bei  Ruhr  ohne  Angaben  über  ihre  Häufigkeit  angeführt.  Bis  zum  Ende  des  vorigen 
Jahrhunderts  liegen  einige  kasuistische  Mitteilungen  vor  (Jdxtjen,  Gluck,  Zaxcarol,  Dubujadouxj. 
Sachs  beschreibt  einen  unzweifelhaften,  allerdings  nicht  sezierten  Fall.  Seit  1900  gaben  Westphal, 
Viereck.  Jakob,  Legraxd,  Couteaud,  Stout  &  Fexwick  (Armitage)  eingehende  Darstellungen; 
Godlee,  Buchaxax,  Uxwix,  Peyrot,  Sitsex,  Deeks,  Thompson,  Smits,  Chatterji  und  Hart- 
maxx-Keppel  lieferten  Einzelbeiträge.  Potherat  beobachtete  einen  Gehirnabszeß  bei  einhei- 
mischer Ruhr. 

II.  Vorkommen. 

Unter  384  Leberabszeßkranken  von  Kartulis  hatten  11,  also  2,9%  einen  Gehirnabszeß. 
Couteaud  berechnet  2,5,  Legraxd  2  %.  In  mindestens  der  Hälfte  der  Fälle  war  zugleich  ein  Lungen- 
abszeß entwickelt. 

III.  Pathologische  Anatomie. 

Das  erste  Stadium,  dieXekrose,  wird  dargestellt  durch  einen  unregelmäßig  begrenzten,  nicht 
vorquellenden  Herd  von  vermehrter  Konsistenz,  graurot  bis  rostartig  gefärbt,  häufig  von  Blut- 
punkten durchsetzt  und  umgeben;  bei  der  sich  anschließenden  Erweichung  bildet  sich  ein  brauner, 
gelber  oder  grüner  Eiter,  dick  und  rahmig.  Die  Größe  des  Abszesses  schwankt  zwischen  einer  Eibse 
und  einem  Gänseei.  Unter  15  von  Couteaud  zusammengestellten  Fällen  war  der  Sitz  8 mal  in  der 
linken,  5mal  in  der  rechten  und  2mal  in  beiden  Hemisphären;  8mal  war  der  Stirnlappen  allein 
oder  zugleich  mit  dem  Schläfen-  und  Hinterhauptslappen  befallen.  Einmal  (Buchaxax)  saß  der 
Abszeß  im  Kleinhirn.  Thompson  sah  3  Abszesse  nebeneinander,  in  beiden  Stirnlappen  und  in  der 
linken  Kleinhirnhälfte.  Einen  hühnereigroßen  Eiterherd  im  rechten  Schläfenlappen  beschreibt 
Gluck.  Der  taubeneigroße  rechtsseitige  Stirnlappenabszeß  von  Stout  &  Fexwick  (Armitage) 
war  in  den  Ventrikel  durchgebrochen,  außerdem  hatte  sich  eine  basale  Meningitis  entwickelt.  In 
einem  Falle  fand  Couteaud  ein  Empyem  der  Hirnhöhlen,  in  einem  anderen  als  Grundlage  der 
Abszeßerscheinungen  nur  eine  staike  Blutfüllung  der  weichen  Hirnhaut. 

IV.  Histologie. 

Der  nekrotisierenden  und  einschmelzenden  "Wirkungen  der  hämatogen  eingeschleppten  Amöben 
(Jakob),  einer  Neurolyse  (Legraxd),  widerstehen  am  längsten  die  Gliafasern,  während  die  Glia- 
zellen  die  schon  Kartulis  und  Jakob  bekannten  epitheloiden  Zellen  Westphal's  liefern.  Die 
Nekrose  geht,  ohne  daß  Bakterien  mitzuwirken  brauchen,  in  Erweichung  über;  Blutungen  und 
Lymphozytenansammlungen  treten  auf.  In  der  Umgebung  sehen  wir  starke  Füllung,  hyaline  Throm- 
bose der  Kapillaren,  perivaskuläre  Rundzelleninfiltrate.  Der  Eiter  enthält  Zelldetritus,  rote  und 
farblose  Blutkörperchen,  die  frühzeitig  mit  dem  Myelinzerfall  entstehenden  Fettkörnchenzellen 
und  Amöben.  Sie  hat  Kartulis  als  erster  1904  in  2  Abszessen  aufgefunden.  Seitdem  sind  sie  fast 
regelmäßig  nachgewiesen  worden.  Legraxd  und  Axisa  züchteten  in  3  Fällen  Bakterien;  wie  in 
der  Leber  betrachten  sie  die  Anaerobier  als  Erreger  der  eitrigen  Einschmelzung. 

V.  Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 
Vom  ersten  Anzeichen,  gewöhnlich  Kopfschmerzen,   bis  zum  Tode  vergehen 
nur  8—10  (Stout  &  Fexwick  15)  Tage.    Die  Kopfschmerzen  sind  bald  gleichmäßig 
ausgebreitet,  bald  werden  sie  in  die  Stirn  oder  in  den  Hinterkopf  verlegt.    Den  Sitz 
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des  Herdes  geben  sie  nicht  an.  Das  Fieber  ist  selten  hoch,  ja  es  kann  ganz  fehlen. 
Bei  der  Leptomeningitis  Couteaud's  eröffneten  Schüttelfrost.  Pupillenstarre  und 
schwere  Atmung  die  Szene.  Stauungspapille  wurde  in  den  wenigen  gespiegelten 
Fällen  vermißt.  Jakob  fand  einmal  erhöhten  Lumbaidruck.  Erbrechen  ist  selten. 
Der  Puls  zeigt  meist  keine  erhebliche  Verlangsamung:  Druckerscheinungen  sind 
also  wenig  entwickelt.  Dagegen  kommen  Konvulsionen  vor.  gefolgt  von  Lähmungen. 
Der  Tod  erfolgt  im  Koma. 

VI.  Diagnose. 

Sie  ist  leicht,  wenn  man  an  die  Möglichkeit  eines  Gehirnabszesses  denkt.  Auf  dieschwie- 
rige  Lokalisation  kann  ich  hier  nicht  eingehen.  Nur  sei  bemerkt,  daß  der  Funktions- 
ausfall (Lähmungen  imFazialisgebiet,  den  Gliedmaßen,  motorische  Aphasie,  Hemia- 
nopsie. Dysarthrie) höher  zubewerten  sind,  als  Raizerscheinungen  (Konvulsionen,  Kon- 
trakturen). Erschwert  wird  die  Lokalisation  durch  die  Inkonstanz  der  Erschei- 
nungen. Differentialdiagnostisch  führe  ich  an,  daß  Peyrot  (Couteaud)  bei  seinen 
3  Fällen  2  mal  eine  Hirnlues  angenommen  hatte. 

VII.  Behandlung. 

Das  Emetin  vermag  den  Herd  zu  entkeimen,  doch  ist  dies  nicht  verläßlich. 
So  fanden  Stout  &  Fexwick  nach  kräftiger  Emetinkur  lebende  Amöben  im  Eiter. 
Über  Yatren  s.  Rüge.  Die  Operationsversuehe  sind  bisher  fehlgeschlagen.  Dicht 
am  Ziel  war  Jakob:  die  Lokalisation  stimmte,  der  Eiter  wurde  gefunden,  die  Höhle 
dräniert.  Xach  vorübergehender  Besserung  starb  der  Kranke  im  Koma.  Die  eitrige 
Einschmelzung  war  noch  weitergegangen.  Die  Prognose  ist  demnach  durchaus 
ungünstig. 

Milzabszesse 

sind  durch  Kruse  &  Pasquale  (1894),  Rogers  (1912)  —  Heilung  durch  Punktion  und 
Emetin  — ,  Kartulis  (1913)  und  Chatterji  (1922,  6  Fälle)  bekannt  geworden.  Rogers 
und  Chatterji  haben  Amöben  nachgewiesen. 

Zur  Vervollständigung  der  Niederlassungsmöglichkeiten  in  den  Organen  des  großen  Kreis- 
laufes führe  ich  Vichrew's  Fall  von  amöbenhaltigen  miliaren  Abszessen  unter  der  Lunsenpleura 
und  in  der  Nierenrinde  an,  ferner  je  einen  Amöbenabszeß  der  Niere,  der  Prostata  und  des  Pankreas 
von  Hartmaxx-Keppel  und  die  Amöbenabszesse  in  der  quergestreiften  Muskulatur,  die  Sharp 
cv  Morrissox  bei  einem  Eingeborenen  in  Nigeria  beobachtet  haben:  keine  Ruhrananinese,  keine 
Amöben  im  Stuhl,  hohes  Fieber,  hintereinander  Abszesse  des  linken  Arms,  rechten  Oberarms, 
rechten  Oberschenkels,  des  Gesäßes  und  schließlich  des  Rückens.  Der  letzte  Abszeß  wurde  unter- 
sucht; er  enthielt  keine  Bakterien,  dagegen  Amöben,  neben  Massen  roter  Blutkörperchen,  ferner 
viele  Phagozyten  und  große  Endothelien.  Leukozyten  4375.  Emetin  heilte  den  schwer  septischen 
Zustand  glatt  aus. 

Wanderung   der   Amöben   im  Gewebe,  Verschleppung   durch 

die  Lymphbahnen. 
Eine  Vorstellung  von  der  selbsttätigen  Fortbewegung  der  Amöben  gibt  uns  Fig.  1  auf  TafelXIII. 
Nachdem  sie  den  Epithelsaum  der  Darmwand  durchbrochen  haben,  erfüllen  sie  die  aufquellende 
Submukosa  und  dringen  von  hier  zwischen  die  Bündel  der  Muskularis  ein.  Schließlich  sammeln 
sie  sich  oft  zu  Schwärmen  in  der  Subserosa  an.  Es  mag  vorkommen,  daß  sie  die  Serosa  durch- 
bohren und  in  die  freie  Bauchhöhle  gelangen.  Couxcilmax  &  Lafleur  beobachteten  ein  Amöben- 
exsudat der  Bauchhöhle,  einen  eigenartigen  lymphozytenreiehen  Entzündungsherd.  In  der  Regel 
gehen  sie  —  entsprechend  den  Erlebnissen  bei  Operationen  —  rasch  zugrunde.  Die  Annahme,  daß 
sie  die  Bauchhöhle  durchqueren  und  sich  in  die  Leber  durch  deren  Kapsel  einzubohren  vermögen, 
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ist  ebenso  unwahrscheinlich,  wie  ihr  neuerdings  von  Momyasu  wieder  vertretener  Transport  durch 
die  mesenterialen  Lymphbahnen  in  dies  Organ.  Schon  Kruse  &  Pasquale  hatten  auf  die  Schwierig- 
keit und  Umständlichkeit  dieses  Weges  hingewiesen.  Ein  Blick  auf  das  mehrreihige  Filter  der 
Mesenterialdrüsen  und  den  entgegengesetzten  Leberlymphstrom  genügt,  um  diese  Anschauung 
zu  verwerfen.  Sollten  die  Amöben  tatsächlich  in  den  Lymphstrom  gelangen,  die  Drüsensperre 
überwinden,  so  würden  sie  in  den  Ductus  thoracicus  eingeschwemmt  werden. 

Die  Amöbenbefunde  innerhalb  der  Mesenterialdrüsen  sind  spärlich  (Kruse  &  Pasquale, 
Juergexs,  Flu,  Job  &  Spick,  Huxg-See-Lü,  Wirsaladse,  Vichrew,  bei  Katzen  Wenyon). 
Hyperämie,  markige  Schwellung  wurden  beobachtet;  Vichrew  sah  Verfettung  der  Endothelien 
der  Lymphbahnen,  des  Retikulums  und  der  Markstränge.  Die  akute  Entzündung  geht  in  Eiterung 
oder  in  Sklerose  (Huxg-See-Lü)  aus.  Gilmax  laparotomierte  einmal  wegen  Krebsverdachtes; 
Emetin  brachte  die  großen,  durch  die  Bauchdecken  tastbaren  Drüsenpakete  zum  Schwinden. 

Der  Befund  der  Amerikaner  Kofoid,  Boyers  &  Swezy  von  amöbenähnlichen  Zellen  in 
probeexzidierten  Hals-  und  Leistendrüsen  bei  7  Hodginkranken,  die  im  Stuhl  Ruhramöben  auf- 
wiesen, ist  bisher  nicht  bestätigt  worden.  Falls  die  eigenartigen  von  den  Gewebszellen  u.  a.  durch 
ihre  weit  geringere  Chromosomenzahl  (6)  ausgezeichneten  Zellen  Ruhramöben  sind,  so  bleibt  ihre 
ursächliche  Bedeutung  für  die  Drüsenerkrankung,  wie  Kofoid  selbst  betont,  noch  zu  beweisen. 
Dasselbe  gilt  für  die  amöbenähnlichen  Zellen  von  Ely  und  Mitarbeitern,  nachgeprüft  von  Kofoid, 
bei  gewissen  Formen  der  Arthritis  deformans.  In  einer  ähnlichen,  klinischen  Beobachtung  von 
Simon  bei  einem  chronisch  Ruhrkranken  spricht  die  Wirkungslosigkeit  des  Emetins  bezüglich  der 
Gelenkerkrankung  gegen  die  Ruhrnatur  der  Zellen  bzw.  der  rheumatischen  Erkrankung. 

Innerhalb  der  Leber  spielen  die  Lymphbahnen,  zu  deren  Nachweis  die  Endothelauskleidung 
notwendig  ist,  ebenfalls  nur  eine  umschriebene  Rolle.  Vielleicht  läßt  sich  für  gewisse  Lungenabszesse 
nahe  dem  Zwerchfell,  wahrscheinlich  für  die  Pleuritis  und  für  das  fortgeleitete  Empyem  eine  lympho- 
gene  Entstehung  annehmen. 

Die  Stagnation  amöbenhaltiger  Massen  im  Zökum  und  in  der  Ampulle,  besonders  aber  Ge- 
schwüre des  Mastdarms  und  periproktitische  Eiterungen  vermögen  den  Amöben  den  Zugang  zu 
den  benachbarten  Organen,  dem  rechten  Eierstock,  den  Tuben,  Samenblasen,  der  Prostata  und  der 
Blase  zu  eröffnen.  Vielleicht  gehört  hierher  der  von  Williamsox  &  Barris  operierte  Ovarial- 
abszeß,  der  in  großen  Mengen  lebende  Amöben  enthielt.  Dasselbe  gilt  für  die  beiden  Fälle  von 
Amöbiasis  der  männlichen  Genitalorgane,  die  von  Warthix  und  von  Hixes  mitgeteilt  wurden. 

Warthix:  bei  einem  33jährigen  chronisch  Ruhrkranken,  wegen  Verdachts  auf  einen  (nicht 
vorhandenen)  Leberabszeß  operiert,  fanden  sich  bei  der  Sektion  zahlreiche  vegetative  und  prä- 
zystische  Amöben  sowie  Zysten  vom  Aussehen  der  Entamoeba  histolytica  in  den  erweiterten  Neben- 
hodenkanälchen  und  im  Vas  deferens.  Die  gewebliehen  Veränderungen  beschränkten  sich  auf 
Erosionen  der  Harnkanälchen. 

Hixes:  28jähriger  seit  7  Jahren  Ruhrkranker;  vor  10  Jahren  im  Anschluß  an  Tripper  Pro- 
statorrhoe. Im  Stuhl  Entamoeba  histolytica.  Die  geschwollenen  schmerzhaften  Samenblasen  ent- 
leerten auf  Druck  Eiter,  der  grampositive  Kokken,  sowie  vegetative,  rote  Blutkörperchen  und 
Spermatozoen  —  wie  bei  Warthix  —  phagozytierende  Amöben  und  präzystische  Formen  enthielt. 
Der  durch  Ureterenkatheterismus  gewonnene  Harn  war  frei  von  Amöben.  Emetin  brachte  Heilung 
der  Ruhr,  aber  nicht  der  Samenblasenerkrankung. 

Angesichts  der  verschiedenartigen  Infektionswege  setzen  wir  an  den  Schluß  unserer  Ab- 
handlung die  seltene 

Amöbenzystitis. 

Der  erste  Fall  stammt  von  Baelz  (1883,  Japanerin  mit  eitrigem  tuberkulösem  Blasen- 
katarrh, enthaltend  die  „Amoeba  urogenitalis").  Weitere  Fälle,  wobei  die  Ruhrnatur  der  Amöben 
nicht  immer  zweifelfrei  ist,  brachten  Posxer  (1893),  Kartulis,  Juergexs  —  Cystitis  cystica  (?)  — , 
Wijxhoff.  Dill,  Musgrave,  Jeffries,  Waltox,  Lyxx,  3Iacfie,  Koster,  Bartlett.  Lit.  bei 
W.  Fischer. 

Die  neue  Literatur  enthält  1  Fall  von  W.  Fischer  (Shanghai,  Chinese),  7  ägyptische  Fälle 
von  Paxayotatou,  2  europäische  von  Reiss  (Shanghai),  je  einen  von  Worsley  (England)  und 
von  Carboxaro  (Sizilien). 
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Es  handelt  sich  um  eine  schmerzhafte,  mehr  oder  weniger  schwere,  eitrige,  schleimig-blutige 
oder  eitrig-blutige  Blasenentzündung.  Die  Diagnose  beruht  auf  dem  Befunde  charakteristischer 
Amöben  oder  ihrer  Zysten.  Panayotatou  gelang  die  erfolgreiche  Übertragung  auf  den  Katzen- 
darm. Reiss  hat  ein  zystokopisches  Bild  erhoben:  gerötete  Schleimhaut,  stellenweise  starke 
Gefäßfüllung,  im  Trigonum  lOpfenniggroßes  Geschwür  mit  etwas  wallartig  aufgeworfenen  Rändern. 

Die  Amöbenzystitis  tritt  meist  als  Komplikation  einer  Ruhr  auf,  wobei  4  Möglichkeiten 
der  Infektion  in  Frage  kommen:  Ausscheidung  der  im  Blute  kreisenden  Amöben  durch  die  unver- 
sehrt bleibende  Niere  (Petzetakis  wies  bei  3  in  einer  Reihe  von  34  Ruhrkranken  Amöben  im  Harn 
nach),  Durchbruch  eines  Amöbenherdes  der  rechten  Niere  in  das  Nierenbecken  (Worsley's  Fall, 
der  plötzlich  mit  Nierenkoliken  und  Blasenschmerzen  erkrankte),  Überwandet  ung  aus  dem  End- 
darm oder  wie  bei  Craig  Fistelbildung  zwischen  einem  Ulcus  des  Dickdarms  und  der  Blase,  und 
schließlich  Eintritt  der  Amöben  von  der  infizierten  Vagina  (Vichrew)  oder  dem  verschmutzten 
Damm  aus  (Walton).  Lyan  vermutete  in  seinem  indischen  Falle  die  Übertragung  durch  eine 
Spritze,  die  abwechselnd  zu  Klistieren  bei  einem  Ruhrkranken  und  zu  Blasenspülungen  benutzt 
wurde. 

Behandlung.  Da  selten  eine  bakterielle  Mischinfektion  vorliegt,  gibt  das  Emetin  gute  Aus- 
sichten. Panayotatou  erzielte  damit  in  der  Tat  gute  Erfolge.  Andere  Fälle,  wie  die  von  Reiss 
erwiesen  sich  hartnäckiger.  Ihm  gelang  die  Heilung  innerhalb  einiger  Wochen  durch  Einspritzungen 
von  10 — 20  ccm  einer  10°oigen  Yatrenaufschwemmung  mit  Zusatz  von  etwas  Novokainlösung. 
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Kala-Azar 
(Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 

Von 

Prof.  Dr.  med.  et  phil.  Upendra  Nath  Brahmachari,  Kalkutta. 

Übersetzt  von  Prof.  Dr.  C.  Mense. 

(Mit  25  Figuren  im  Text  und  10  Tafeln.) 


Krankheitsbegriff. 

Kala-Azar  ist  eine  durch  Infektion  mit  einem  zur  Gruppe  der  Leishmanien 
gehörenden  Parasiten  hervorgerufene  Allgemeinerkrankung,  welche  bei  Kindern  und 
Erwachsenen  auftritt  und  gekennzeichnet  wird  durch  hartnäckiges  unregelmäßiges 
Fieber,  meistens  chronischen,  manchmal  akuten  oder  subakuten  Verlauf,  Krankheits- 
dauer von  mehreren  Monaten  bis  zu  2  oder  3  Jahren  und  sehr  hohe  Sterblichkeits- 
ziffer bei  allen  nicht  mit  Antimon  behandelten  Fällen. 

Begleitet  wird  die  Krankheit  von  einer  Schwellung  der  Milz,  manchmal  auch 
der  Leber,  fortschreitender  Erschöpfung,  welche  unter  Abmagerung,  Anämie  und 
Leukopenie  zu  schwerer  Kachexie  führt,  und  Blutungen  in  verschiedenen  Teilen  des 
Körpers.  Das  tödliche  Ende  tritt  meistens  nach  Hinzutreten  einer  anderen  Krankheit, 
besonders  Noma.  ein. 


Bezeichnungen  und  Formen  der  Krankheit. 

Leishmaniasis,  Allgemeine  Leishmaniasis  sive  Leishmaniose,  Kala-Azar  der  Er- 
wachsenen, indische  Kala-Azar.  schwarzes  Fieber,  schwarze  Krankheit,  Kachektisches 
Fieber.  Leishman-Donovan-Krankheit,Von  malarial  remittent  fever,  Malarial  Cachexia 
(irrtümlich),  Dum-Dum-Fieber,  Burdwan-Fieber,  Sirkari-Disease,  Sahibs-Disease,Kala- 
dukh,  Kala-jwar,  Kala-hazar,  Assam-Fieber  (Indien),  tropische  Kachexie,  tropische 
Kala-Azar,  Ponos  (Griechenland),  Haplopinakon  (Kephalonia),  Semiesh,  Kinder-Kala- 
Azar  (Nicolle),  Kinder-Leishmaniasis,  Mittelmeer-Kala-Azar,  Anaemia  febrilis  splenica 
(Fede),  Anaemia  infantum  a  Leishmania  (Piaxese),  Leishmania-Anämie  (Jemma  u. 
di  Cristixa),  Marda  tal  biccia  (Malta),  Malatha  da  mensa  (Sizilien),  Pseudoleucaemia 
infantum  febrilis. 

Die  Leishmaniasis  im  weitesten  Sinne  zerfällt  in  folgende  klinische  Typen: 

I.  Die  viszerale  Leishmaniasis.     Zu  ihr  gehören: 

a)  Kala-Azar  der  Erwachsenen,  hervorgerufen  durch  Leishmania  donovani 
Ross  1903  (Laverax  u.  Mesxil),  besonders  in  Indien  auftretend, 
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b)  Kala-Azar  der  Kinder,  besonders  in  den  Mittelmeerländern  vorkommend, 
hervorgerufen  durch  Leishmania  infantum  (Nicolle), 

c)  Die  Sudan-Leishmaniasis,  hervorgerufen  durch  Leishmania  donovani 
archibaldi  (Castellani). 

Die  neuere  Auffassung  sieht  die  Erreger  als  einheitlich  an,  wie  später  erörtert 
werden  wird. 

II.  Das  Haut-Leishmanoid,  eine  jüngst  von  Brahmachari  beschriebene 
seltene  Hauterkrankung,  welche  bei  Menschen  auftritt,  die  erfolgreich  mit  Antimon 
bei  Kala-Azar  behandelt  worden  sind. 

III.  Die    örtliche    Leishmaniasis.     Zu  ihr  gehören: 

a)  Die  Hautleishmaniasis  oder  Orientbeule  (Bagdad-Beule,  Delhi-Beule  usw.). 

b)  Die  Mund-  und  Rachenleishmaniasis   (Castellani). 

c)  Gewisse  in  Brasilien  vorkommende  Geschwürsformen. 

d)  Leishmaniasis  der  Schleimhaut  oder  Espundia  (Bubas,  Uta  usw.)  in  Süd- 
amerika vorkommend. 

Diese  örtlichen  Erkrankungen  der  Haut  sind  im  Kapitel,  „Tropische  Hautkrank- 
heiten" von  Plehn  &  Mense  in  Band  II  dieses  Handbuchs  behandelt  worden. 

Die  altgebränchliche  Bezeichnung  Kala-Azar  ist  nicht  sehr  treffend.  Es  steht  fest,  daß 
sie  entstanden  ist,  um  eine  fieberhafte  Erkrankung  zu  bezeichnen,  bei  welcher  Dunkelfärbung  der 
Haut  ein  ständiges  Symptom  ist.  Einige  Autoren  halten  den  Namen  Kala-Jwar  für  richtiger,  denn 
„Kala"  heißt  schwarz  und  ,,  Jwar"  Fieber.  ,,Azar"  heißt  aber  „Krankheit",  somit  ist  die  Bezeichnung 
„schwarze  Krankheit"  ebenso  richtig.  Kala  kann  aber  auch  herkommen  von  „Kai"  =  Tod,  also 
eine  tödliche  Krankheit  bezeichnen.  Wie  Ross  mit  Recht  betont,  braucht  das  volkstümliche  Adjektiv 
„Kala"  nicht  immer  mit  „schwarzfärbend"  übersetzt  zu  werden,  denn  es  wird  auch  im  Sinne  „töd- 
lich" gebraucht,  wie  in  „Kala-Swarpa"  =  todbringende  Giftschlange.  Gerade  wie  nach  Ross  der 
Name  „Schwarzer  Tod"  für  Pest  mehr  der  schreckhaften  Einbildungskraft  des  Volkes  als  der  Wirk- 
lichkeit entsprungen  ist,  wird  auch  bei  Kala-Azar  die  Verfärbung  der  Haut  oft  vermißt. 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Rogers  nimmt  an, daß  das  alteBurdwan-Fieber  (1854— 75) Kala-Azar  gewesen 
sei.  Wenn  dieses  zutrifft,  so  kann  das  erste  nachweisbare  epidemische  Auftreten  der 
Krankheit  in  das  Jahr  1824  oder  25  verlegt  werden,  zu  welcher  Zeit  in  Jessore  ein 
eigenartiges  „Jwar-Vikar"  genanntes  Fieber  aufgetreten  ist,  welches  nach  Elliot 
große  Ähnlichkeit  mit  dem  Burdwan-Fieber  hatte.  1882  beschrieb  Clarke  die  Krank- 
heit zuerst  in  seinem  Sanitätsbericht  aus  Assam,  worin  er  mitteilt,  daß  ein  auf  Malaria - 
Infektion  beruhendes  Fieber  unter  den  Eingeborenen  als  Kala-Azar  oder  ,, schwarze 
Krankheit"  bekannt  sei,  „welches  seinen  Namen  der  Schwarzfärbung  der  Haut  in 
chronischen  Fällen  verdanke",  Clarke  sagte  ferner,  daß  „seit  1869  eine  besondere, 
Kala-Azar  genannte  Krankheit  die  Aufmerksamkeit  der  Verwaltungsbehörden  in  Assam 
erregt  habe,  welche  in  zahlreichen  Bezirken  der  Garo-Berge  die  Bevölkerung  dezimierte 
oder  sogar  ganz  hinwegraffte".  Clarke  belegte  seinen  Bericht  mit  alten  Angaben  und 
einer  Beschreibung  von  120  Fällen,  seitens  des  beamteten  Zivilarztes  McXauc.ht  inTura, 
dem  Hauptorte  der  Garo-Bezirks.  Rogers  teilt  aus  Berichten  der  Verwaltungsbehörden 
von  Assam  aus  dem  Jahre  1875  mit.  daß  im  Garo-Gebiete  mehrere  Familien  infolge 
dieser  Krankheit  ausgestorben  seien.  1889  glaubte  Giles  aus  seinen  Nachforschungen 
schließen  zu  können,  daß  es  sich  um  Ankylostomiasis  handele  oder  genauer  um 
eine  Anämie,  welche  die  Hakenwurmkrankheit  bei  einer  durch  chronische  Malaria 
geschwächten  Bevölkerung  hervorrufe.  ..ähnlich  der  Beriberi  auf  Ceylon".  Stephens 
aber  sprach  sieh  1884  in  seinem  Jahresberichte  dahin  aus.  daß  die  Krankheit  zwar 
der  .Malaria  verwandt,  aber  doch  von  ihr  verschieden  sei.    Im  Jahre  1894  beschrieb 
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Hixdley  eine  in  Jalpaiguri   in  Bengalen   auftretende,   volkstümlich    „Puskara"   ge- 
nannte Krankheit,  welche  zweifellos  Kala-Azar  war. 

Xach  1896  sah  Rogers  Kala-Azar  als  eine  bösartige  Malaria -Form  an,  und  Ross 
betrachtete  sie  als  Malaria  verbunden  mit  einer  Sekundärinfektion.  Bentley  hielt 
sie  1902  für  verwandt  mit  Maltafieber,  Neil  Campbell  für  Ankylostomiasis  + 
Malaria  in  75  vom  Hundert  der  Fälle  und  den  Rest  für  reine  Ankylostomiasis  oder 
reine  Malaria. 

Howard  Brown  studierte  1898  die  Kala-dukh  im  Gebiete  von  Purnea,  welche  nach  ihm 
der  Kala-Azar  in  Assam  nahe  stand,  und  etwa  um  dieselbe  Zeit  erforschte  Ross  die  ebenfalls  der  Kala- 
Azar  ähnliche  Kala-Jwar  im  Bezirke  von  Darjeeling. 

Mansoh  vertrat  1903  die  Ansicht,  daß  wegen  des  Fehlens  der  regelmäßigen  Fieberbewegungen 
und  der  Erfolglosigkeit  selbst  großer  Chininmengen  die  Krankheit  keine  Malaria  sein  könne 
und  sprach  die  Vermutung  aus,  der  Erreger  könne  ein  Trypanosoma  sein.  Wenige  Monate 
später,  noch  in  demselben  Jahre  berichtete  Leishman,  daß  er  schon  1900  in  der  Milzpulpa  eines 
im  Netley-Hospitale  an  Dum-Dum-Fieber  verstorbenen  Soldaten  eigenartige  Körperchen  ent- 
deckt habe,  welche  Trypanosomen-ähnlich  seien  und  brachte  seine  Beobachtungen  und  Annahmen 
in  einer  Arbeit  „Über  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  von  Trypanosomen  in  Indien"  zum  Aus- 
druck, wobei  er  die  Gebilde  als  degenerierte  Trypanosomen  ansprach.  Juli  1903  veröffentlichte 
Doxovax  einen  unabhängig  von  Leishman  gemachten  ähnlichen  Fund  bei  Menschen,  welche  in 
Madras  an  langjährigem  Fieber  mit  Milzschwellung  litten  und  von  ihm  durch  Milzpunktion  während 
des  Lebens  untersucht  worden  waren.  Er  widersprach  der  Annahme  Leishman's,  daß  es  sich  um 
entartete  Trypanosomen  handele.  Laveran  &  Mesxil  bezeichneten  darauf  nach  Untersuchung 
der  Präparate  Donovan's  die  Gebilde  als  Piroplasmen.  Januar  1904  stieß  dann  Marchand  auf 
die  gleichen  Formen  in  Schnitten  aus  Leber  und  Milz,  Knochenmark  eines  in  einem  Hamburger 
Krankenhause  verstorbenen  Patienten,  welcher  den  Feldzug  nach  Peking  mitgemacht  und  an  Fieber 
mit  Milzschwellung  und  schwerer  Anämie  gelitten  hatte.  Dezember  1903  fand  Manson  die  strittigen 
Gebilde  in  dem  Lebenden  entnommenem  Milzblut  eines  Kala-Azar-Kranken  aus  Darjeeling  und  stellte 
fest,  daß  sie  nicht  intrakorpuskulär  säßen,  wie  Laveran  &  Mesxil  angenommen  hatten. 

Ebenfalls  1904  schrieb  Christophers  seine  erste  Arbeit  „Über  einen  bei  an  Milzschwellung 
leidenden  Menschen  gefundenen  Parasiten",  Castellaxi  fand  die  Blutschmarotzer  bei  Kala-Azar- 
Kranken  in  Ceylon,  Bentley  in  Assam.  Christophers  schloß  dann  aus  Milzausstrichen  von  Kala- 
Azar-Kranken  aus  Assam,  daß  die  dortige  Kala-Azar  Malaria-Kachexie  sei. 

Zur  selben  Zeit  jedoch  erschien  Rogers'  Veröffentlichung:  „Leishman- 
Donovan-Körperchen  bei  Malaria-Kachexie  und  Kala-Azar",  woraus  hervorging, 
daß  die  Kala-Azar  von  Assam  und  viele  Fälle  von  vermeintlicher  Malaria-Kachexie 
in  den  östlichen  Teilen  Indiens  ein  und  dasselbe  Leiden  seien.  Bald  deckte  dann  der 
Begriff  Kala-Azar  alle  die  verschiedenen  Bezeichnungen.  1906  schrieb  Brahmachari 
seine  bekannte  Arbeit  „Beitrag  zur  Kenntnis  der  durch  die  Leishman-Donovan- 
Körperchen  hervorgerufenen  fieberhaften  Erkrankungen". 

Außerhalb  Indiens  war  in  Asien  der  erste  Fall  1904  durch  Marchaxd  nach- 
gewiesen worden.  Bald  darauf  sah  Bassett-Smith  mehrere  derartige  Erkrankungen 
bei  Seeleuten. 

Asplaxd  bezeichnete  1910  die  Krankheit  als  in  Nordchina  weitverbreitet. 
Cochrax  beschrieb  Fälle  aus  anderen  Teilen  Chinas,  Saville  fand  solche  in  Tientsin 
und  Jerusalemy  im  Hoang-ho-Gebiete,  Andrew  u.  Maxwell  in  Formosa. 

In  Italien  wurde  die  Krankheit  1880  von  Cardarelli  klinisch  entdeckt.  Ihm 
folgten  Fede,  Somma  u.  a.,  neapolitanische  Forscher,  die  es  für  nötig  erachteten,  die 
klinische  Form  in  2  Varietäten  einzuteilen,  deren  erste  immer  eine  Erhöhung  der 
Körpertemperatur  zur  Folge  hat  (varietas  febrilis),  während  die  zweite  gewöhnlich 
ohne  Fieber  verläuft  (varietas  apyretica).  Diese  zweite  Form  ist  unter  dem  Namen 
Anaemia  splenica  infantum  pseudoleucaemica  bekannt  (Hexoch  v.  Jacksch). 
Die  Varietas  pyretica  wurde  als  ansteckend  angesehen,  und  Fede,  Piaxese  &  Gian- 
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turco  machten  bakteriologische  Versuche,  auf  Grund  derer  die  beiden  letzteren  Forscher 
zu  dem  Schlüsse  kamen,  daß  das  Bacterium  coli  der  Krankheitserreger  sein  müsse. 
Bei  der  apyretischen  Formfanden  Mta  &  Trambustt  den  Micrococcus  tetragenus. 

Schon  1904  hatte  Neave  das  Vorkommen  der  Krankheit  in  Afrika  durch 
Untersuchung  eines  aus  dem  anglo-ägyptischen  Sudan  kommenden  Kindes  nach- 
gewiesen, Philips  sah  sie  im  gleichen  Jahre  bei  zwei  Erwachsenen  aus  Arabien,  und 
Cathoire  fand  im  Milzausstrich  von  einem  an  einer  nicht  bestimmten  Krankheit 
verstorbenen  Kinde  in  Tunesien  die  fraglichen  Körperchen,  welche  dann  von  Laveran 
als  L.  donovani  erkannt  wurden. 

In  Italien  wies  1905  Pianese  die  gleichen  Gebilde  in  Milz  und  Leber  von  an 
..infantiler  splenischer  Anämie"  verstorbenen  Kindern  nach.  1907  starb  Pirrie.  welcher 
im  Sudan  tätig  gewesen  war,  in  England  an  Kala-Azar.  1908  ermittelte  Cujimins 
einen  von  Sniga  am  Blauen  Nil  stammenden  Fall,  Carroll  einen  zweiten  ebendaher 
und  Black  noch  zwei  weitere.  Nunmehr  häuften  sich  die  Fälle  aus  jenerGegend.  Bons- 
field  berichtete  von  7  Erkrankungen  aus  der  Provinz  Kassala  und  einem  von  Mafaza. 
Thomson  &  Marshall  sogar  von  41  neuen  Erkrankungen  bei  Kindern  und  Erwachsenen 
längs  des  Blauen  Nils  nach  Abessinien  hin,  wo  ein  endemischer  Krankheitsherd  besteht. 
Auch  in  der  Sennar-Provinz  des  Sudan  sah  Marshall  che  Krankheit  bei  etwa  zwölf- 
jährigen Kindern.  In  Kurmak  an  der  abessinischen  Grenze  konnte  Archibald  eine 
kleine  Epidemie  studieren.  Die  Bezeichnung  Sudan-Kala-Azar  fand  dann  Eingang. 
Nicolle  &  Cassuto  trafen  jedoch  die  Parasiten  auch  in  Tunesien  bei  einem  an  un- 
regelmäßigem Fieber  und  Milzschwellung  leidenden  Kinde  an,  und  Nicolle  führte 
den  Namen  Kinder-Kala-Azar  ein. 

Von  1905—1908  sah  Pianese  nur  noch  einige  wenige  Fälle,  später  keine  mehr, 
so  daß  er  im  Jahre  1912  die  Krankheit  in  Italien  als  erloschen  betrachtete.  Gegen 
Ende  des  Jahres  1908  stellt  jedoch  Gabbi  das  Vorhandensein  der  Krankheit  in 
Sizilien  und  Kalabrien  fest.  In  Tunis  behandelte  Nicolle  von  1908—1914  achtund- 
dreißig  Fälle. 

In  Messina  kamen  von  1908—1913  119  Fälle,  in  Catania  190.  in  Palermo  110 
zur  Beobachtung.  Auf  Grund  von  Gabbi's  Forschungen  fing  man  in  Italien  an,  das 
Übel  in  größerem  Maßstabe  zu  studieren:  es  stellte  sich  nun  heraus,  daß  Kala-Azar 
in  Kalabrien,  Sizilien  und  im  Neapolitanischen  ziemlich  verbreitet  war,  und  daß  ver- 
einzelte Fälle  auch  in  Fiumicino  (Rom)  und  in  Trie>t  aufgetreten  waren. 

Auch  auf  den  Inseln  des  Mittelmeeres  wurde  die  Krankheit  nachgewiesen: 
von  Archer  auf  Cypern  (1907),  Critien  und  Babington  auf  Malta  (1910),  Gabbi  auf 
Spetza  (Griechischer  Archipel  1910).  Letzterer  erkannte  auch  als  Erster  bestimmt 
die  Identität  von  Ponos  und  Kala-Azar.  was  allerdings  schon  vorher  (1909) 
Williamson  vermutet  hatte. 

Im  Jahre  1910  fanden  Tashinbbey  in  Tripolis  und  Alvares  in  Lissabon  die  Krank- 
heit vor;  1911  wiesen  Christomanos  sie  im  festländischen  Griechenland  und  vorher 
Aravaxtinos  und  Michailidis  auf  dem  griechischen  Archipel  nach;  in  Rußland 
(Taschkent,  Turkestan)  wurde  sie  von  Marzixowsky.  Petroff,  Nikofouoff.  Gourko. 
Yackimoff  u.  a.  seit  1912  festgestellt,  in  Spanien  von  Pitlaluga  u.  a.  in  demselben 
Jahre.     Selbst  in  Moskau  sind  Fälle  beobachtet  worden. 

Jetzige  Verbreitung, 

Asien.  Besonders  weit  verbreitet  ist  die  Krankheit  in  den  östlichen  Teilen  des 
festländischen  Indiens  besonders  in  den  Flußgebieten  des  Ganges  und  Brahma- 
putra. Ein  endemischer  Herd,  von  welchem  zahlreiche  Erkrankungen  ausgehen,  liegt 
feiner  in   .Madras,  so  daß  die  Provinzen  Assam,  Bengalen.  Teile  von  Madras,    Behar 
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und  Orissa  und  der  Osten  der  Vereinigten  Provinzen  als  die  wichtigsten  endemisch 
verseuchten  Gebiete  anzusehen  sind.  Im  Süden  der  Präsidentschaft  Madras  ist  erst 
jüngst  wieder  ein  neuer  Herd  entdeckt  worden.  In  Ceylon  kommt  Kala-Azar  zweifel- 
los, wenn  auch  selten,  vor,  auch  in  Birma  sind  einzelne  Fälle  beobachtet  worden, 
ebenso  in  Siam,   Sumatra  und  Formosa.     (Vgl.  Tafel  XX  u.  XXIII.) 

In  China  tritt  Kala-Azar  als  bodenständige  Volksseuche  auf  in  Peking,  Tientsin, 
Zentralchina  und  dem  Yang-tse-Kiang-Gebiete  und  neuerdings  in  einigen  Teilen  von 
Südchina.     (Vgl.  Tafel  XX.) 

Ferner  wird  die  Krankheit  gefunden  in  F  o  r  m  o  s  a ,  Siam  und  im  asiatischen 
Rußland,  in  Russisch-Turkestan,  Arabien  und  Kleinasien.  Ihr  Vor- 
kommen in  Mesopotamien  ist  noch  zweifelhaft. 

Europa.  In  verschiedenen  europäischen  Küstenländern  des  Mittelmeeres  ist 
Kala-Azar  endemisch,  so  in  Süditalien  und  Sizilien,  besonders  in  Kalabrien, 
und  in  der  Nahe  von  Messina.  Bei  Messina  sind  zuerst  die  Dörfer  Bordonaro,  Camaro 
und  Galati  als  Seuchenherde  erkannt  worden  (Gabbi). 

Andere  Herde  fand  man  später  in  Catania  (Feletti  &  Longo),  in  Palermo 
und  Umgegend  (Jemma).  in  Neapel  und  umliegenden  Ortschaften  (Petrone,  Vaglio, 
Gabbi).  Auch  in  Triest  sind  Fälle  vorgekommen.  Ebenso  ist  die  Krankheit  auf 
Malta  zu  Hause.  In  Griechenland  tritt  sie  besonders  auf  den  Inseln  Spetsa  und 
Hydra  endemisch  auf.  Auf  Hydra  starben  von  6000  Einwohnern  jährlich  7—10,  im 
Jahre  1911  sogar  14  Kinder  (39%  der  Todesfälle)  an  Kala-Azar.  Vereinzelte  Erkran- 
kungen sind  aus  Südspanien,  Portugal,  Frankreich,  nämlich  aus  Marseille 
und  Nizza,  und  Rußland  (Moskau,  Mohilew),  sogar  aus  Wien  und  Riga  berichtet 
worden.     (Vergl.  Tafel  XXI.) 

Vielleicht  ist  die  von  Seyfarth  im  südbulgarischen  Küstenstriche  beob- 
achtete Anaemia  splenomegalica  eine  Form  von  Kala-Azar.  Auch  in  Maze- 
donien sollen  Fälle  vorgekommen  sein. 

Amerika.  Eine  einzige  Erkrankung  wurde  von  Migone  in  Südamerika  be- 
obachtet  (?). 

Afrika.  Fast  an  der  ganzen  afrikanischen  Mittelmeerküste  ist  zurzeit  Kala-Azar 
heimisch,  so  inTripolis,  Tunis, der  Zyrenaika,an  denSchoitts  und  inMarokko. 
In  Ägypten  soll  sie  nach  Gabbi  vorkommen,  nach  Archibald  jedoch  äußerst  selten 
sein.  Kleinere  endemische  Herde  finden  sich  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzt 
in  Kassala  und  in  den  an  Abessinien  grenzenden  Gebieten  am  Blauen  Nil;  vielleicht 
auch  in  Westabessinien  und  im  östlichen  Sudan.  Ein  Fall  ist  nach  Gabbi  in 
Khartum  gesehen  worden,  ein  weiterer  im  Tschadseegebiete  und  in  Gabun. 
Mit  Ausnahme  eines  Falles  von  Bouillez  am  mittleren  Schari  war  die  Krankheit  bisher 
m  den  französischen,  belgischen,  früheren  deutschen,  spanischen  und  portugiesischen 
Besitzungen  in  West-  und  Zentralafrika,  sowie  in  Südwest-  und  Ostafrika  nicht 
festgestellt  worden.      (Vergl.  Tafel  XXII.) 

Der  erste  in  Afrika  beobachtete  Krankheitsherd  war  der  von  Tunis.  In  Ägypten, 
in  derZyrenaika  (Patane),  am  Tschadsee  (Bouillez),  in  Ostafrika  (Lafont  und  Hecken- 
roth) und  Marokko  (Klippel  &  Moxier-Vinard)  wurden  neuerdings  Fälle  von  Kala- 
Azar  gesehen  und  beschrieben.     (S.  Tafel  XXI  u.  XXII). 

Im  Sudan  zeigt  die  Seuche  nach  Archibald  ein  eigentümlich  begrenztes  ende- 
misches Auftreten,  bei  welchem  vielleicht  im  Wasser  vorkommende  Zysten  von 
Arthropoden  eine  Rolle  spielen,  wie  Versuche  von  Laveran,  Fraxchini,  Faxtham 
und  Porter  möglich  erscheinen  lassen. 

Ein  ausführliches  Verzeichnis  aller  Orte  auf  der  Erde,  wo  Kala-Azar  einmal 
gesehen  worden  sein  soll,  kann  hier  nicht  gegeben  werden.  Es  sei  auf  die  beiliegenden 
Tafeln  XX  bis  XXIII  verwiesen. 

41* 
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Epidemiologie. 

In  Indien  ist  ein  epidemisches  Auftreten  von  Kala-Azar  nur  in  einigen 
Teilen  vonAssam  und  Bengalen  beobachtet  worden,  dagegen  kommt  die  Krankheit 
in  den  übrigen  von  ihr  heimgesuchten  Teilen  Indiens  nur  endemisch  vor.  so  in  den 
Provinzen  Madras.  Behar  und  Orissa  und  im  Osten  der  Vereinigten  Provinzen 
Agra  und  Cudh. 

Rogers  hielt  das  von  1S54—  1S75  in  Bengalen  beobachtete  Burdwanfieber  für 
epidemische  Kala-Azar.  Aus  klinischen  und  statistischen  Erwägungen  kam  jedoch 
Brahmachari  zu  der  Überzeugung,  daß  die  meisten  Fälle  des  alten  Burdwanfieber 
Malaria  gewesen  seien.  In  Assam  wie  auch  im  Distrikt  Purnea  (Brown)  und  im  Dar- 
jeeling  Terai  (Boss)  sind  neuerdings  Eindemien  beobachtet  worden,  und  in  Assam 
flackern  sie  bis  auf  den  heutigen  Tag  noch  wieder  auf. 

Die  Seuchenzüge  von  Dinajpur  und  Rungpur  in  Bengalen,  welche  nach  Bogers  zwischen 
1871  und  187G  aufgetreten  sein  sollen,  wahrscheinlich  aber  auch  schon  früher,  sah  Bogers  als  Kala- 
Azar-Epideniien  an.  welche  mit  dem  Auftreten  von  Kala-Azar  in  Assam  und  von  Kala-Dukh  in 
Purnea  in  Zusammenhang  zu  bringen  seien.  Bogers  nimmt  an.  daß  die  Krankheit  von  Kuiurpur 
im  Anschluß  an  eine  außergewöhnliche  Beihenfolge  gesundheitlich  ungünstiger  Jahreszeiten  anfangs 
der  siebziger  Jahre  ihren  Ausgang  nahm  und  langsam  im  Assamtale  weiter  kriechend  den  Anstoß 
zur  Epidemie  in  Assam  gab.  Im  Patna-Distrikt  (Behar  und  Orissa)  waren  schon  1856 — 1859 
dem  Burdwan-Fieber  ähnelnde  fieberhafte  Eikrankungen  aufgetreten. 

Assam  ist  so  gut  wie  sicher  der  Teil  Indiens,  wo  die  Kala-Azar-Epidemien  zu 
Hause  gewesen  sind.  Man  nimmt  an.  daß  schon  etwa  1870  in  dem  Hügellande  von 
Garo  sich  die  erste  Epidemie  gezeigt  hat.  Sie  breitete  sich  Jahr  für  Jahr  mehr  ost- 
wärts nach  dem  Brahmaputra-Tale  aus.  folgte  den  Handels-  und  Verkehrswegen 
und  hielt  etwa  zehn  Jahre  lang  an.  um  dann  allmählich  abzuflauen.  Neuerdings  sind 
in  Assam  weitere  Epidemien  gefolgt.  Die  Epidemie  vonAssam  war  durch  folgende 
Züge  gekennzeichnet : 

1.  Die  Krankheit  breitet  sich  nur  langsam  aus.  rückt  etwa  nur  zehn  englische 
Meilen  im  Jahre  vor  und  zwar  stets  längs  der  Verkehrswege. 

2.  Wenn  sie  ein  Dorf  ergriffen  hat.  so  haftet  sie  in  bestimmten  Häusern  und 
wird  von  dort  nur  durch  den  Verkehr  verschleppt . 

3.  Die  Fälle  sind  nie  gleichmäßig  in  einem  bestimmten  Gebiete  verteilt,  sondern 
bilden  stets  kleine  Herde. 

Als  wichtigste  Faktoren  für  die  Verbreitung  kommen  in  Betracht :  a)  Menschen 
als  Träger  der  Erkrankung,  b)  enges  Zusammenleben  von  Kranken  mit  Gesunden, 
c)  wahrscheinlich  ein  blutsaugendes  Insekt  als  Zwischenwirt,  d)  klimatische  und 
örtliche  Verhältnisse  im  Boden  usw..  welche  die  Ausbreitung  begünstigen,  e)  Fehlen 
jeglicher  Immunität. 

Die  eigentümliche  Epidemiologie  der  Kala-Azar  in  Indien  stellt  die  Forschung 
noch  vor  mancherlei  ungelöste  Fragen.  Warum  kriecht  die  Seuche  langsam  von 
einem  Ort  zum  anderen,  anstatt  sich  rasch  über  das  ganze  Gebiet  auszudehnen  ? 
Warum  treten  die  Epidemien  nur  in  Assam  usw.  und  nicht  in  anderen  Teilen  Indiens 
oder  in  anderen  Ländern  auf,  wo  die  Krankheit  endemisch  herrscht  l  Die  Antwort 
kann  noch  nicht  gegeben  werden.  Die  Annahme,  daß  die  Epidemien  in  einem  neu 
von  der  Krankheit  eroberten,  bis  dahin  jungfräulichen  Gebiete  aufträten,  bietet 
keine  genügende  Erklärung,  denn  es  ist  der  Nachweis  nicht  zu  erbringen,  daß  in  all 
den  anderen  jetzt  endemischen  Krankheitsherden  Indiens  außer  Assam  und  vielleicht 
Bengalen  je  eine  Epidemie  geherrscht  hat.  Man  könnte  höchstens  annehmen,  daß 
in  endemisch  schwer  verseuchten  Gebieten  in  einem  auch  sonst  gesundheitlich  un- 
günstigen Jahre   oder  Jahresteile   oder  unter  Mitwirkung  einer  anderen  epidemisch 


Ätiologie.  645 

auftretenden  fieberhaften  Krankheit,  z.  B.  Malaria,  die  Sterblichkeit  unter  der  schon 
an  endemischer  Kala-Azar  leidenden  Bevölkerung  plötzlich  stark  gesteigert  werde. 
In  Tunis,  Algerien  und  Portugal  trat  die  Krankheit  noch  niemals  epidemisch 
auf.  G-vbbi  hat  sich  damit  befaßt  festzustellen,  in  welcher  Jahreszeit  die  meisten  Fälle 
vorkommen  und  hat  in  Sizilien  beobachtet,  daß  die  Krankheit  gewöhnlich  im  Früh- 
jahr erscheint  und  daß  sich  die  Fälle  im  April  und  Mai  häufen.  Im  Juni  und  Juli 
nehmen  die  Fälle  wieder  ab  und  verschwinden  vollständig  oder  fast  ganz  im  August, 
September,  Oktober  und  November.  In  der  graphischen  Aufzeichnung  würde  also 
die  Kurve  dieser  kleinen  Epidemie  im  Mai  den  Höhepunkt  erreichen.  Es  muß  aller- 
dings hinzugefügt  werden,  daß  in  den  Ländern  des  Mittelmeerbeckens  niemals  Epi- 
demien im  wahren  Sinne  des  Wortes  beobachtet  wurden.  Nur  in  Kurmoch  im  Sudan 
an  der  abessinischen  Grenze  ist  von  Archibald  eine  kleine  Epidemie  beschrieben 
worden,  und  jüngst  wird  von  einer  solchen  aus  China  berichtet. 


Ätiologie. 

Kala-Azar  kommt  im  allgemeinen  mehr  sporadisch  vor,  und  ihr  endemisches 
Auftreten  trägt  einen  ganz  besonderen  Charakter.  Die  Möglichkeit,  daß  in  endemischen 
Herden  chronische  Träger  der  Krankheit  vorhanden  sind,  ist  nicht  von  der  Hand 
zu  weisen.  In  solchen  Gegenden  stößt  man  auf  Fälle  von  Anämie  mit  Ödemen  ohne 
Milz-  und  Leberschwellung  oder  Fieber,  jedoch  mit  Leishmanien  im  Blut,  welche 
somit  die  Keimträger  sein  können. 

Von  den  Beziehungen  zwischen  Kala-Azar  und  Hunde-Leishmaniasis  wird  später 
(S.   655)  die  Rede  sein. 

Gelegenheitsursachen  sind : 

1.  Die  Zahnung.  In  den  Ländern  des  Mittelmeerbeckens  hat  man  festgestellt, 
daß  sich  die  Krankheit  während  oder  gleich  nach  der  Zahnungsperiode  einstellt 
(Gabbi,  Laverax). 

2.  Die  exanthematischen  Krankheiten.  Man  hat  beobachtet,  daß  die  Leish- 
maniasis   bei  Kindern  oft   auf  Masern   und    Scharlach   folgt    (Gabbi,   Laverax). 

Verschiedene  Umstände  sind  für  die  Ansteckung  von  Wichtigkeit: 
Häusliches  Zusammenleben.  Im  endemischen  Herrschaftsgebiete  der 
Krankheit  in  Indien  zeigt  sie  dieNeigung,  sich  unter  den  durch  häusliche  Gemeinschaft 
verbundenen  Mitgliedern  einer  Familie  auszubreiten,  man  kann  geradezu  sagen,  sie 
haftet  an  einem  und  demselben  Haushalte.  In  Bengalen  ergreift  sie  jedoch  keines- 
wegs immer  die  einzelnen  Familienmitglieder  gleichzeitig,  sondern  es  kommt  z.  B. 
vor,  daß  der  Mann  in  einem  Jahre  erkrankt  und  die  Frau  fünf  Jahre  später.  In  Assam 
und  manchmal  auch  in  Bengalen  sieht  man  hingegen  häufiger  mehrere  Familien- 
mitglieder auf  einmal  von  Kala-Azar  befallen  werden. 

Auch  in  Italien  und  Sizilien,  wo  häufig  genug  in  einer  Familie  mehrere  Fälle 
beobachtet  worden  sind,  erkranken  nie  oder  nur  sehr  selten  mehrere  Kinder  gleich- 
zeitig, obschon  sie  in  derselben  Umgebung,  unter  denselben  gesundheitlichen  und 
Ernährungsverhältnissen  leben  und  sogar  zusammen  im  Bette  schlafen.  Dieses  gilt 
ebenso  für  die  übrigen  Mittelmeerländer.  Auch  im  Sudan  findet  man  Erkrankungen 
mehrerer  Familien-  oder  Haushaltsmitglieder  nur  ausnahmsweise.  Dasselbe  gilt  für 
die  sporadischen  Fälle  in  Bengalen.  Manchmal  kann  man  allerdings  dann  ermitteln, 
daß  ein  Dienstbote  vor  dem  Auftreten  der  Krankheit  an  Kala-Azar  gelitten  hat. 
In  Kalkutta  hat  man,  obschon  mehrfache  Infektionen  in  einem  Hause  vereinzelt 
zweifellos  vorgekommen  sind,  doch  nur  bei  einem  geringen  Bruchteil  der  Fälle  die 
frühere  Erkrankung  eines  Hausgenossen  feststellen  können. 
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Das  Alter.  Das  Lebensalter  der  Erkrankten  ist  in  den  einzelnen  Erdteilen 
sehr  verschieden.  In  den  Mittelmeerländern  und  in  einigen  Provinzen  von  China 
erkranken  vorwiegend  Kinder,  obschon  auch  ans  Malta,  Cypern,  Sizilien,  Griechen- 
land und  Rußland  Kala- Azar  bei  Erwachsenen  beobachtet  worden  ist  (Archer,  Philips, 
Babixgtox.  Bassett-Smith,  Christomaxos,  Gabbi,  Gourko,  Petrow  u.  a.). 

Im  ägyptischen  Sudan  sind  unter  den  Kranken  etwas  mehr  ältere  Kinder  und 
Jugendliche  als  ältere  Erwachsene,  am  Kaspischen  Meer  sind  Kinder  und  Erwachsene 
gleichmäßig  gefährdet . 

Aus  Indien  und  China  liegen  genauere  Zahlen  vor: 

In  Macskib's  Statistiken  waren  von  195  Kranken  9  unter  1 — 5  Jahre  alt,  100  von  6 — 10, 
49  von  11—15,  17  von  16—20,  12  von  21—30  und  8  über  31  Jahre,  so  daß  76%  dem  Lebensalter 
zwischen  6  und  15  Jahren  angehörten.  Nach  Koger's  waren  in  Assam  25.6%  der  Kranken  unter 
10^ Jahre.  24,4%  zwischen  10  und  20  Jahre  alt.  Von  den  sporadischen  Fällen  unter  den  Lidern 
in  Kalkutta  waren  8%  unter  10.  40%  10  bis  20.  32%  20  bis  30  und  16%  30  bis  40  Jahre  alt.  Von 
den  Kranken  Cochran's  in  China  standen  32.6%  im  Lebensalter  von  1  bis  10.  29.6%  von  21  bis  30, 
21,6%  von  31  bis  40  und  nur  3%  von  41  bis  50  Jahren. 

In  einer  älteren  Zusammenstellung  Brahmachari's  von  Fällen  aus  dem  Krankenhause 
waren  beinahe  33%  weniger  als  20  Jahre  alt.  Eine  spätere  Aufstellung  aus  demselben  Kranken- 
hause ergab  3  Kranke  unter  6  Jahren.  20  zwischen  7  und  12,  39  zwischen  13  und  20,  38  zwischen 
21  und  30  Jahren  und  18  über  30  Jahre,  demnach  waren  85%  weniger  als  30  Jahre  alt. 

Nach  anderen  Statistiken  sind  50%  der  Fälle  weniger  als  20  Jahre  alt,  und  das  Alter  von 
3—10  Jahren  liefert  die  meisten  Erkrankungen.  Auch  in  Assam  ist  nach  McCombie  Kala-Azar 
unter  Kindern  sehr  verbreitet. 

Krankenhausstatistiken  liefern  kein  klares  Bild  von  der  Zahl  der  wirklich  erkrankten  Kinder. 
IVder  Privatpraxis  sieht  man  einen  viel  größeren  Bruchteil  von  Kindern  unter  6  und  auch  einige 
unter  einem  Jahre. 

Der  jüngste  Kranke  Brahmachari' s  war  sechs  Monate  alt. 

Im  Laufe  einer  Epidemie  befällt  die  Krankheit  wahrscheinlich  Menschen  jeden 
Alters  im  Verhältnis  ihrer  Verteilung  unter  der  Bevölkerung.  In  Assam  soll  die  Be- 
teiligung der  Kinder  an  den  Erkrankungen  größer  sein  als  in  Bengalen,  was  jedoch 
noch  weiterer  Feststellungen  bedarf.  Sicherlich  erkranken  dort,  wo  Kinder-Kala-Azar 
häufig  ist,  auch  Erwachsene  und  umgekehrt. 

3.  Geschlecht.  In  Indien  werden  nach  den  Krankenhauslisten  weniger  Kala- 
Azar-kranke  Frauen  als  Männer  aufgenommen  und  zwar,  wie  Rogers  annimmt, 
in  demselben  Verhältnis  wie  bei  anderen  Krankheiten.  Nach  seiner  Statistik  war 
die  Zahl  solcher  kranken  Europäer  doppelt  so  groß  als  die  der  Europäerinnen,  aber 
bei  den  Kindern  unter  15  Jahren  waren  23  weiblichen,  13  männlichen  Geschlechts. 
Wenn  eine  andere  Zusammenstellung  aus  dem  Campbell-Hospital  die  Zahl  der 
Frauen  verhältnismäßig  niedrig  erscheinen  läßt,  so  erklärt  sich  dieses  dadurch,  daß 
in  dieser  Liste  nur  die  Kranken  berücksichtigt  worden  sind,  bei  denen  die  Milz- 
punktion  positiv  ausgefallen  war.  Dieser  Eingriff  wird  jedoch  beim  weiblichen  Ge- 
schlechte weniger  oft  vorgenommen  als  beim  männlichen.  In  der  Sprechstunden- 
praxis ist  die  Zahl  der  in  Betracht  kommenden  Frauen  viel  geringer  als  die  der  Männer. 
Unter  120  Fällen  Brahmachari's  waren  90  Männer  und  30  Frauen. 

Rogers  sah  unter  den  Arbeitern  in  den  Teepflanzungen  keinen  Unterschied 
in  der  Beteiligung  beider  Geschlechter,  während  Cochrax  in  China  unter  83  Kranken 
nur  4  Frauen  sah. 

Die  italienischen  Statistiken  liefern  in  dieser  Hinsicht  ungleiche  Ziffern.  Bei 
Gabbi  überwiegen  die  Frauen,  während  nach  Loxc.o.  Jemma  und  ihren  Schülern  kein 
Unterschied  der  Geschlechter  erkennbar  ist.  Im  Sudan  Bind  weibliche  Kranke  eine 
Seltenheit. 
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4.  Rassenangehörigkeit.  Kala-Azar  verschont  keine  Rasse.  In  einer 
Zusammenstellung  aus  dem  Campbeil-Hospital  zu  Kalkutta  von  Brahmachari 
waren  unter  den  Kranken  98  Hindu  und  20  Mohammedaner,  also  ein  Verhältnis  von 
etwa  5:1.  welches  dem  Verhältnis  beider  Volksteile  unter  den  aufgenommenen  Kranken 
überhaupt  entspricht. 

In  Assam  fand  Mackie  die  Jain  frei  von  der  Krankheit  mitten  im  verseuchten 
Gebiete.  Später  wurde  sie  jedoch  in  den  aus  verseuchten  Teilen  Assams  und  anderswo- 
her kommenden  Jain- Gemeinden  gefunden.  Wo  die  Krankheit  endemisch  herrscht, 
werden  die  farbigen  Rassen  stärker  ergriffen  als  die  weiße,  ohne  daß  letztere,  bei 
welcher  noch  keine  Epidemie  aufgetreten  ist,  ganz  sicher  vor  Erkrankung  sei,  wie  die 
Fälle  unter  den  britischen  Soldaten  im  Dum-Dum-Lager  beweisen,  welche  der  Krank- 
heit einen  Namen  geben. 

In  Bengalen  erkranken  die  bessergestellten  Europäer  und  Anglo-Inder  weniger 
als  die  ärmeren  Volksklassen.,  in  Assam  aber  die  englischen  Teepflanzer  häufiger 
als  die  Europäer  in  Bengalen.  Unter  den  ärmeren  Klassen  der  indischen  Christen  in 
Kalkutta  ist  Kala-Azar  häufig.  In  den  Vereinigten  Provinzen  wurde  ein  hoher  englischer 
Offizier  von  der  Krankheit  ergriffen. 

5.  Klima  und  Jahreszeit.  Die  innere  Leishmaniasis  ist  eine  den  warmen 
Ländern  eigene  Krankheit  (Tropen  und  Subtropen).  Der  Witterungsverlauf  in  den 
von  ihr  heimgesuchten  Gegenden  Indiens  wird  durch  die  Regenfälle  in  3  Perioden 
geteilt :  die  niedrigste  Temperatur  hat  man  gegen  Ende  der  Regenfälle  von  Oktober 
bis  Februar  oder  März ;  es  folgt  die  warme  Jahreszeit  und  darauf  die  eigentliche 
Regenzeit.  Gegen  Ende  der  letzteren,  also  im  Oktober  herrscht  mittlere  Temperatur; 
diese  fällt  dann  bis  März,  um  von  da  an  wieder  allmählich  zu  steigen.  In  Madras 
und  Kolombo  erreicht  oder  übersteigt  die  Temperatur  in  den  Monaten  De- 
zember, Januar,  Februar  und  März  24°  C  (Madras)  und  26°  C  (Kolombo) ;  die  Tem- 
peratur nimmt  im  April  und  Mai  (in  Nordindien  von  Mai  bis  Juli)  zu.  Die  jährlichen 
Temperaturschwankungen  sind  im  allgemeinen  gering.  In  Kalkutta  beträgt  das 
Maximum  38,9°  C,  das  Minimum  8,9°  C  (Schwankung  30°);  in  Madras  das  Maximum 
42,2°  C,  das  Minimum  15,6°  C  (Schwankung  26,6°). 

Man  findet  die  Krankheit  in  den  Gegenden  verbreitet,  die  einen  sehr  milden 
Winter  haben  (15,6 — 24,2°),  und  es  treten  während  dieser  Jahreszeit  die  Fälle  um 
so  häufiger  auf,  je  länger  die  kühle  Witterung  andauert  (Rogers).  Die  Leishmaniasis 
ist  nicht  nur  in  den  Küstenstädten,  sondern  auch  im  Innern  und  in  gebirgigen  Gegenden 
verbreitet. 

Die  Regenzeit,  die  durch  das  Auftreten  der  Monsunwinde  bedingt  wird,  be- 
ginnt in  Ceylon,  Birma  und  Südindien  in  der  letzten  Maiwoche;  in  Zentralindien, 
Bengalen  und  den  zentralen  westlichen  Provinzen  während  der  zweiten  Juniwoche; 
gegen  Ende  Juni  im  Norden.  Der  Monsun  läßt  im  September  nach;  im  Oktober 
enden  die  Regenfälle.  Während  dieser  Periode  hat  man  die  wenigsten  Fälle  von 
Kala-Azar   (Rogers). 

Nach  den  Beobachtungen  des  Verfassers  kommen  im  Campbell-Hospital  zu 
Kalkutta  das  ganze  Jahr  hindurch  Neuerkrankungen  zur  Aufnahme,  jedoch  in  den 
Monaten  November  bis  April  etwa  drei  bis  viermal  so  viele  als  in  den  übrigen 
sechs  Monaten.  Nach  Dodds-Price  fiel  der  Beginn  eines  jeden  seiner  Fälle  in  Assam 
in  die  Zeit  kalter  Witterung. 

In  den  Mittelmeerländern  indessen  tritt  die  Krankheit  hauptsächlich  gegen 
Ende  des  Winters  und  im  Frühjahr  auf  (letzte  Periode  der  Regenzeit)  (Gabbi). 
In  Sizilien  sind  die  Temperaturen  während  dieser  Jahreszeit  im  Mittel  die 
folgenden : 
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November 14.4°  C 

Dezember 9;1°C 

Januar        9,7°  C 

Februar 9.3°  C 

März 11,3°  C 

April 14,3°  C 

Mai 18,8°  C 

Syrakus  und  Tripolis  haben  ungefähr  gleiches  Klima,  ebenso  Trapani  und  Tunis. 

In  den  Mittelmeerländern  wehen  im  Herbst,  Winter  und  Frühjahr  vorwiegend 
Ost-  und  Südostwinde,   im   Sommer  Nord-  und  Nordwestwinde. 

Die  am  Mittelmeer  deutlich  erkennbare  Vorliebe  der  Krankheit  für  die  Seehäfen, 
welche  in  Verbindung  mit  den  Ländern  des  Ostens  stehen,  läßt  die  Annahme  Gabbi's 
von  einem  Zusammenhang  der  Krankheitsherde  am  Mittelmeer  mit  den  indischen 
gerechtfertigt  erscheinen. 

6.  Wohnung  und  Lage.  Bis  zu  welchen  Höhen  hat  man  Fälle  von  Kala-Azar 
festgestellt  ?  Es  fehlen  genaue  diesbezügliche  Aufzeichnungen.  Nur  in  Sizilien  hat 
Signeb  Fälle  in  Marineo  613  m  über  dem  Meeresspiegel,  und  in  Salemi  442  m  über 
dem  Meeresspiegel  beobachtet.  In  Indien  hat  man  auch  in  großen  Höhen  Krankheits- 
herde angetroffen. 

Die  Annahme  jedoch,  daß  die  Krankheit  über  2000  engl.  Fuß  (600  Meter)  über 
dem  Meeresspiegel  nicht  mehr  vorkommt,   bedarf  der  Nachprüfung. 

In  den  Mittelmeerländern  bevorzugt  die  Krankheit  die  Ortschaften  in  der 
Nähe  des  Meeres,  in  den  Städten  die  Außenviertel  sowie  die  ländlichen  Bezirke, 
im  Sudan  die  an  Khors  oder  Flüssen  gelegenen  Dörfer  (Archibald,  Boxsfield, 
Thomson  &  Marshall).  In  Indien  bildet  nur  der  ausgesprochen  endemische  Herd 
in  Madras  eine  Ausnahme  von  der  Regel,  daß  in  Dörfern  viel  mehr  Erkrankungen 
vorkommen  als  in  Städten.     In  sporadischen  Fällen  konnte  vielfach  die  Spur  der 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  XXIV. 

1.  Mononukleäre  Zelle  aus  der  Milz  mit  LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen. 

2. — 3.  Ausstriche  von  Milzgewebe  mit  verschiedenen  Formen   von  Parasiten,   einschließlich   der 
kleinen  Torpedo-Formen. 

4.  "Weiterentwickelte  Formen  mit  Teiluiigsvorgängen. 

5.  Gruppe  junger  Parasiten.     Darunter  einige  Geißeliormen. 

6.  Kleine  Gruppe  ovaler  Formen  ohne  Geißel. 

7.  Junge  Flagellaten. 

8.  Beginnende  Teilung  bei  Geißelformen. 

9.  Fortschreitende  Teilung 

10.  Vollentwickelte  Flagellaten  mit  Teilungsformen. 

11.  Flagellatengruppe. 

12.  Rosettenformen. 

13  u.  13  a.  Vollentwickelte  Flagellaten  mit  Chromatinkörnchen. 
14—16.  Vollentwickelte  Flagellaten. 

17.  Geißelparasiten,  aus  denen  spirilläre  Formen  entstehen.     (Leishman.) 
17  a.  Spirilläre  Formen.     (Leishman.) 

18.  Polymorphkerniger  Leukozyt  mit  einem  LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen. 
1\K  Milzpulpazelle  mit  vielen  LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen. 

20.  Endotheliale    Zelle   mit    einer   großen    Zahl    LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen.      (Lkishuan- 
Färbung.) 

(Aus  der  Arbeit  von  Leishmvxx  &  STATHAM  im  Journal  of  the  Royal  Army  Medical  Corps 
1905  mit  weitgehenden  Änderungen. 
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Ansteckung  bis  nach  Kalkutta  verfolgt  werden,  wo  die  Ansteckung  in  zerfallenen, 
schlecht  gelüfteten,  überfüllten  Häusern  oder  ungesunden  Unterkunftsstätten  oder  der 
nächsten  Nachbarschaft  erfolgt  sein  mußte.  An  ein  oder  zwei  Stellen  häuften  sich 
die  Erkrankungen  in  Häusern  in  der  Xähe  bestimmter  Zisternen  oder  Teiche.  Mehr 
oder  weniger  niedrige  Lage,  feuchtes  Klima  mit  heftigen  Regengüssen  sowie  die 
Xähe  von  stehendem  oder  fließendem  Wasser  scheint  in  Indien  der  Krankheit  günstig 
zu  sein.  In  Italien  sind  die  verseuchten  Häuser  meist  übervölkert,  schlecht  gelüftet 
und  beherbergen  Haustiere,  besonders  Hunde. 

7.  Beruf  und  Lebensstellung.  In  Indien  ist  Kala-Azar  unter  der  ärmeren 
Bevölkerung  häufig,  namentlich  bei  Tagelöhnern  und  Landarbeitern,  ohne  jedoch 
den  Mittelstand  ganz  zu  verschonen.  Auch  in  Italien  herrscht  sie  besonders  unter 
den  Arbeitern  und  Bauern. 

Der  Krankheitserreger. 

Bezüglich  der  geschichtlichen  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  über  den  Krank- 
heitserreger sei  auch  auf  die  Ausführungen  8.  640 f.  verwiesen. 

Dem  Parasiten  ähnliche  Körperchen  wurden  schon  1885  von  Cunningham  bei 
Orientbeule,  1891  von  Firth  und  1903  von  Wrigth  in  Boston  bei  Tropengeschwüren 
gefunden.  Rogers  erkannte  zuerst,  daß  die  in  den  menschlichen  Geweben  vorkom- 
mende geißellose  Form  durch  Züchtung  unter  bestimmten  Bedingungen  in  die  ge- 
geißelte Form  verwandelt  werden  kann. 

Die  ursprüngliche  Annahme  ging  dahin,  daß  die  bei  Kala-Azar-Kranken  in 
Indien  gefundenen  Parasiten  von  dem  der  Kinder-Kala-Azar  des  Mittelmeerländer 
verschieden  seien,  somit  auch  die  Krankheiten  selbst.  Ersterer  wurde  als  Leishmania 
donovani,  letzterer  als  Leishmania  infantum  angesprochen.  Die  Tatsache,  daß  in  Indien 
vorwiegend  Erwachsene,  im  Mittelmeergebiet  Kinder  erkranken  und  die  Kinder- 
Kala-Azar  mit  der  Leishmaniasis  der  Hunde  in  nahen  Beziehungen  zu  stehen  schien, 
unterstützte  diese  Ansicht.  Aber  in  den  letzten  Jahren  wurde  festgestellt,  daß  am 
Mittelmeer  auch  Erwachsene  an  der  Krankheit  leiden  (Trantos  1915,  Ward  1916, 
Kerr  1918,  Cunet  &  Lebert  1921).  In  Indien  erkranken  anderseits  auch  selbst  unter 
einem  Jahre  alte  Kinder.  Außerdem  ist  es  jetzt  wahrscheinlich  geworden,  daß  die 
Kinder-Kala-Azar  und  die  Hunde-Leishmaniasis  durch  verschiedene  Erreger  hervor- 
gerufen werden.  Zurzeit  neigt  man  daher  allgemein  der  Annahme  von  Gabbi,  Wenyon 
und  Anderen  zu,  daß  die  Kala-Azar-Formen  auf  ein  und  denselben  Parasiten  zurück- 
zuführen sind,  wodurch  allerdings  keine  ganz  genügende  Erklärung  für  die  Tatsache 
geliefert  wird,  daß  in  dem  einen  Gebiete  mehr  Erwachsene,  in  dem  anderen  mehr 
Kinder  der  Krankheit  zum  Opfer  fallen. 

Zoologische  Stellung,  Formen  und  Entwicklung  des  Krankheitserregers. 

Ross  stellte  den  Krankheitserreger  1903  als  eine  besondere  Leishmania-Art  auf. 
Rogers  und  später  Patton  wollten  ihn  als  Herpetomonas  und  zwar  H.  donovani  be- 
zeichnen. Alte  jetzt  aufgegebene  Benennungen  waren:  Monadinia  (Cunningham 
1885),  Piroplasma  (Laveean  &  Mesnil  1903),  Helcosoma  (Wrigth  1903),  Microspori- 
dium  (Christophers  1904),  Trypanosoma  (Leishman  1903).  (Vgl.  Tafel  XXIV  und 
die  Textfigur  125.) 

Das  Leishman-Donovan-Körperchen  ist  ein  kleiner  eiförmiger  oder  rundlicher 
Organismus  von  2,5—4  Mikren  Länge  und  1  —  2,5  Mikren  Breite.  Manchmal,  be- 
sonders wenn  Blut  und  nicht  Milzpulpa  durch  den  Milzstich  zutage  gefördert  wird, 
ist  es  von  torpedoähnlicher  Form.  Mit  Methylalkohol  behandelt  und  nach  Giemsa 
gefärbt  zeigt  es  zwei  verschieden  große  Chromatinmassen,    welche    in    dem  Proto- 
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plasma  eingebettet  sind.  Die  größere  Kernmasse  ist  der  Nukleus  (Hauptkern)  oder 
Makro-  oder  Trophonukleus,  die  kleinere  der  Zentrosoma  oder  der  Blepharoplast, 
auch  Nebenkern.  Mikro-  oder  Kinetonukleus  genannt.  Ersterer  ist  im  allgemeinen 
rundlich-eiförmig,  im  Ruhestadium  zentral  gelagert,  kurz  vor  Eintritt  des  Ver- 
mehrungsstadiums jedoch  länglich  und  peripher  angeordnet.  Dieser  mehr  stäbchen- 
förmige Mikronukleus  liegt  zum  Hauptkern  rechtwinklig  oder  tangential  und  färbt  sich 
stärker.  Er  kann  auch  als  ein  Punkt  erscheinen.  Zu  dem  gleichmäßigen,  manchmal 
fein  gekörntem  Protoplasma  können  sich  eine  oder  mehrere  Vakuolen  befinden. 
(Tafel  XXIV,  Abb.  2.) 

Der  Parasit  vermehrt  sich  durch  einfache  Spaltung,  welcher  eine  Längs- 
streckung und  eine  Teilung  von  Hauptkern  und  Nebenkern  vorausgeht.  Vor  der 
immer  durch  Längsteilung  erfolgenden  Vermehrung  erscheint  der  Parasit  massiger 
und  kugeliger.      (Tafel  XXIV.  Abb.  4.) 

Einzelne  Formen  scheinen  auf  mehrfache  Teilung  hinzudeuten.  Diese  sind 
mehr  kreisförmig  und  weisen  in  der  Regel  sechs  Chromatinkörperchen,  drei  große  und 
drei  kleine  auf,  von  denen  die  ersteren  peripher  gelagert  sind. 

Die  beim  Menschen  vorkommenden  Parasiten  liegen  wahrscheinlich  ausnahmslos 
intrazellulär.     Sie  wachsen  und  vermehren  sich  innerhalb  der  Wirtszelle,  welche  sie 
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Entwicklung    der  Geißel  beim  LEisHMAN-DoxovAX-Körperclien  (nach  Leishmanx  &  Statham). 


zunächst  zur  Vergrößerung,  dann  nach  Zertrümmerung  des  Nukleus  zum  Zerreißen 
bringen.  Frei  geworden  finden  sie  Aufnahme  in  endothelialen  Zellen  oder  in  poly- 
morphkernigen oder  großen  mononukleären  Leukozyten.  (Tafel  XXIV,  Abb.  19  u.  20.) 
In  Ausstrichen  werden  sie  entweder  frei  oder  in  verschiedener  Anzahl  zusammen- 
liegend, manchmal  ganz  regelmäßig  geordnet  gefunden.  (Tafel  XXD7,  Abb.  5.) 
Nicht  selten  sieht  man  fünfzig  bis  zweihundert,  selbst  mehr,  in  einer  strukturlosen 
Hülle  eingebettet,  wahrscheinlich  dem  Reste  der  ursprünglichen  Wirtszelle. 
(Tafel  XXIV,  Abb.  3.) 

In  Kulturen  wachsen  die  Krankheitserreger  sehr  rasch.  Auf  der  ersten  Ent- 
wicklungsstufe vergrößert  sich  der  Makronukleus,  ohne  daß  der  Mikronukleus  sich 
irgendwie  verändert.  Die  äußere  Form  bleibt  erhalten,  das  Protoplasma  wird  körnig, 
undurchsichtig  und  vakuolisiert.  (Tafel  XXIV,  Abb.  6.)  Alsdann  tritt  im  Protoplasma 
eine  rundliche  Masse  auf,  welche  bei  Färbung  nach  Leishmax  oder  Gebmsa  den  roten 
Farbstoff  aufnimmt  und  daher  als  Eosin-Körperchen  bezeichnet  wird.  Der  Neben- 
kern steht  immer,  wenn  die  Geißel  von  ihm  ausgeht,  mit  diesem  in  Verbindung. 
(Tafel  XXIV,  Abb.  8.) 

Nach  Rogers  behält  der  Hauptkern  seine  zentrale  Stellung  bei.  wogegen  Neben- 
kern und  Geißeln  am  vorderen  abgerundeten  Ende  des  Parasiten  gelagert  sind,  wenn 
dieser  nach  Erlangung  eines  Durchmessers  von  sieben  bis  acht  Mikren  eine  längliche 
birnförmige   Gestalt    angenommen    und    die    vom   Mikronukleus  ausgehende   Geißel 
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gebildet  hat.  (Tafel  XXIV,  Abb.  7.)  Die  Entwicklung  der  letzteren  findet  selten 
vor  dem  dritten  Tage  statt,  kann  aber  innerhalb  vierundzwanzig  Stunden  vor 
sich  gehen.  Eine  undulierende  Membran  wie  beim  Trypanosoma  kommt  nie  vor. 
Mit  dem  Fortschreiten  der  Vermehrung  verlieren  die  Rosetten  (Tafel  XXIV, 
Abb.  12)  ihre  charakteristische  Form  und  werden  schließlich  zu  langen  ungleich- 
mäßigen Parasitenhaufen,  von  denen  schon  einer  das  mikroskopische  Gesichtsfeld 
auszufüllen  vermag,  sogar  bei  schwacher  Vergrößerung.  In  solchen  Klumpen  können 
besonders  die  in  der  Mitte  liegenden  Parasiten  bewegungslos  und  mehr  oder  weniger 
degeneriert  erscheinen. 

Christophers  beschreibt  noch  sekundäre,  aus  verschieden  großen  Körperchen 
bestehende  Spaltungsformen,  welche  von  den  primären  Formen  unterscheidbar  sind. 

Leishmax  gibt  von  der  durch  künstliche  Züchtung  ermöglichten  Entwicklung 
der  Parasiten  etwa  folgende  Beschreibung:     (Vgl.   Taf.  XXIV.) 

Die  dxuch  Milz-  und  Leberpunktion  aseptisch  entnommenen  Parasiten  werden  mit  je  einem 
Kubikzentimeter  einer  vierprozentigen  Lösung  von  Natrium  citricum  in  Versuchsröhrchen  gebracht 
und  im  Brutschrank  bei  einer  Temperatur  von  17 — 22° C  gehalten.  Nach  2  Tagen  fangen  die  kleinen 
ovalen  Parasiten  an  zu  wachsen,  und  ihr  Protoplasma  läßt  sich  stärker  blau  färben,  wird  undurch- 
sichtig und  stärker  granuliert.  Das  anfänglich  unter  Beibehaltung  der  bisherigen  Form  vor  sich 
gehende  Wachstum  beruht  zum  Teile  auf  Vergrößerung  des  Hauptkernes,  dem  eine  Massenzunahme 
des  Protoplasmas  folgt,  welch  letzteres  sich  nunmehr  noch  dunkler  blau  färben  läßt.  Der  Mikro- 
nukleus  erscheint  auch  etwas  vergrößert,  ohne  jedoch  seine  charakteristische  Form  zu  verändern. 
Besonders  beachtenswert  ist  das  frühzeitige  Auftreten  der  während  der  ganzen  weiteren  Ent- 
wicklung bestehen  bleibenden  Vakuolen.  Diese  wurden  von  Rogers  nicht  gesehen.  Da  Zell- 
masse und  Hauptkern  dauernd  weiter  wachsen,  so  geht  die  Vergrößerung  rasch  vor  sich.  Das 
Chromatin  wird  lockerer  und  weniger  gut  färbbar,  der  Mikronukleus  zeigt  jedoch  in  diesem 
Stadium  kerne  Veränderung. 

Schon  auf  den  frühesten  Entwicklungsstufen  findet  selbst  in  sehr  jungen  Kulturen  Vermehrung 
durch  Spaltung  statt.  Ihre  ersten  Anzeichen  machen  sich  am  Makronukleus  bemerkbar,  welcher 
nach  und  nach  sich  streckt,  in  der  Mitte  einschnürt  und  schließlich  in  zwei  Teile  zerfällt.  Es  folgt 
dann  ein  ähnlicher  Vorgang  beim  Mikronukleus,  dessen  Teilung  übrigens  manchmal  der  des  Makro- 
nukleus vorausgeht.  Diese  führt  in  der  Regel  zur  Bildung  von  „primären  Parasiten".  Unter  Fort- 
setzung der  Spaltung  von  Haupt-  und  Nebenkern  sieht  man  jedoch  manchmal  drei  oder  gar  vier 
neue  Individuen  entstehen.  (Tafel  XXIV,  Abb.  8— 11.)  Die  Entwicklungsvorgänge  bis  zu  diesem 
Stadium  und  selbst  darüber  hinaus  spielen  sich  ab,  während  die  Krankheitskeime  noch  in  dem 
Protoplasma  einer  Milzmakrophage  eingebettet  sind  (Taf.  XXIV,  Abb.  1). 

Der  erste  Schritt  zur  Geißelbildung  (Fig.  125)  ist  eine  Formveränderung.  Die  Para- 
siten werden  länger,  wobei  ein  Ende  stärker  an  Dicke  zunimmt,  so  daß  sie  ei-  oder  deutlicher  birnen- 
förmig erscheinen  können.  Ab  und  zu  bleibt  jedoch  der  kreisförmige  Umriß  erhalten.  Die  Ent- 
wicklung der  Geißel  erfolgt  sehr  rasch.  Zuerst  erscheint  dem  Mikronukleus  seitlich  angelagert 
ein  blaßroter  Kreis,  dessen  Form  manchmal  etwas  verwaschen  ist  und  welcher  in  den  sich 
blaufärbenden  Parasitenleib  hineinragt,  ja  diesen  bis  zur  Hälfte  seines  Durchmessers  einnehmen 
kann.  Das  Gebilde  wird  als  „Geißelvakuole"  bezeichnet.  Infolge  des  "Wachstums  dieser 
Vakuole  reißt  der  schmale  die  äußere  Umgrenzung  des  Krankheitserregers  bildende  Protoplasma- 
saum ein,  und  ein  Teil  des  Inhalts  der  Vakuole  tritt  in  Gestalt  eines  ausgefransten  Wulstes  oder 
Büschels  hervor,  welcher  dieselben  Färbungseigenschaften  besitzt  wie  der  Vakuoleninhalt  oder  eine 
vollkommen  entwickelte  Geißel.  Solche  Formen  sind  selten,  aber  stets  von  dem  gleichen  Aussehen 
eines  Bündels  zart  blaßroter  Fäden,  welche  von  der  Nachbarschaft  des  Blepharoblasten  ausgehen, 
die  teilweise  zusammengefallene  Geißelvakuole  durchziehen  und  deutlich  aus  dem  Parasitenkörper 
hervorragen. 

Im  folgenden  Stadium  wandert  die  Geißel  allmählich  von  ihrer  Ursprungsstelle  am  Boden 
der  Geißelvakuole  nach  dem  freien  Parasitenende,  immer  erst  halb  so  lang  wie  der  Parasit.  Dann 
beginnt  sie  rasch  zu  wachsen.  Bei  einigen  voll  entwickelten  Formen  seheint  die  Geißel  im  Proto- 
plasma selbst  zu  wurzeln  in  der  Nähe  des  Mikronukleus,  aber  nicht  mit  ihm  unmittelbar  verbunden. 
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Stets  liegt  sie  am  abgerundeten  Ende  und  die  frei  vom  Parasitenleibe  ab.-  Die  Bewegungen  der 
Parasiten  erfolgen  mit  der  Geißel  voran. 

Der  Hauptkern  zeigt  in  Form  und  Bau  mancherlei  Verschiedenheiten,  vielleicht  auf  Ge- 
schlechts unterschieden  bei  den  Geißelformen  beruhend.  Er  ist  im  allgemeinen  granuliert,  in  vielen 
Fällen  sieht  man  jedoch  einen  Kranz  oder  Bing  von  Chromatinkörnchen.  welche  eine  nicht  granu- 
lierte Alitte  umschließen  und  höchstwahrscheinlich  als  Chromosome  anzusprechen  sind.  In  manchen 
Parasiten  kann  man  kleine  Chromatinklümpchen  erkennen,  getrennt  von  Makro-  und  Mikronukleus 
in  der  Zellmasse,  welche  Xeigung  zeigen,  sich  wie  Diplokokken  paarweise  zu  lagern. 

Die  Vermehrung  durch  Längsteilung  erfolgt  sowohl  im  ungegeißelten  wie  im  Geißelstadium. 

Bei  reifen  Geißelformen  ist  in  einigen  Fällen  eigentümliche  ungleichmäßige  Längsteilung 
beobachtet  worden,  an  welcher  die  Kerne  unbeteiligt  zu  sein  schienen.  Der  Vorgang  führt  zur  Tren- 
nung eines  spirillenähnlichen  Parasiten  vor  dem  einen  Ende.  Diese  Jungen  entbehren  gleich 
nach  der  Trennung  der  Geißel,  entwickeln  sie  aber  bald  und  sind  sehr  beweglich.  Vielleicht 
unterliegen  sie  nochmals  der  Längsteilung,  so  daß  es  zur  Entstehung  ultramikroskopischer  Gebilde 
kommt.     (Tafel  XXIV,  Abb.  17.  17a.) 

Eine  undulierende  Membran  fehlt  stets. 

Einen  Vorgang  wie  Konjugation,  den  Rogers  gesehen  haben  will,  hat  Leishjiax 
nie  beobachtet. 

Die  Länge  des  voll  entwickelten  Flagellaten  ist  14—20  /<,  seine  mittlere  Breite 
2  ju,  die  Länge  der  Geißel   16—24  /i. 

Die  Züchtung  der  Parasiten  erfordert  unbedingte  Sterilität.  Wenn  Bakterien, 
besonders  Staphylokokken  auftreten,  so  zerstören  sie  sowohl  die  Erreger  der  indischen 
wie  der  Kinder-Kala-Azar.  Spagxolio  fand  jedoch,  daß  letztere  bei  Anwesenheit  von 
.1/.  melitensis  wachsen  können.  Wasser  tötet  die  Krankheitserreger.  Xach  Rogers  ist 
normale  oder  leicht  hypertonische  Kochsalzlösung  ihrem  Gedeihen  sehr  günstig, 
auch   auf  schwach  saurem  Nährboden  wachsen  sie  reichlich. 

Novy  &  ^VTac  Neiel  schlugen  später  Agar-agar  mit  Kaninchenblut  vor.  Im 
Kondenswasser  solcher  Röhrchen  entwickeln  sich  die  »Schmarotzer  ausgezeichnet. 
X'h  olle  gab  dann  sein  vereinfachtes  Züchtungsverfahren  auf  dem  allgemein  jetzt 
als  XX'X'-Agar  bekannten  Nährboden  an.  Zu  seiner  Herstellung  wird  Agar-Agar 
vierundzwanzig  Stunden  lang  in  zweimal  zu  wechselndem  Wasser  mazeriert.  Vier- 
zehn Gramm  davon  werden  mit  sechs  Gramm  Kochsalz  in  neunhundert  Kubik- 
zentimeter destillierten  Wassers  getan,  filtriert,  die  Vtischung  in  Mengen  von  vier 
bis  sechs  Kubikzentimetern  in  kleine  Röhrchen  verteilt  und  sterilisiert.  Xach  Ab- 
kühlung auf  etwa  55°  C  wird  keimfrei  und  frisch  mit  Hohlnadel  und  Spritze  dem  Ka- 
ninchenherzen entnommenes  Blut  in  der  Menge  von  einem  Drittel  des  Volumens  der 
in  den  Röhrchen  enthaltenen  Mischung  zugesetzt.  Nun  werden  die  Röhrchen  schräg 
gestellt,  bei  37°  C  vierundzwanzig  Stunden  lang  auf  Sterilität  geprüft  und  vor  Aus- 
trocknung geschützt. 

Shortt   hat    dem   ursprünglichen   XXX-Xährboden   noch    Glukose    zugesetzt. 

In  den  allerersten  Entwicklungsstadien  der  Leishmania  beobachtete  Franchini  kleine 
ringförmige  Körper,  die  jungen  Malariakeimen  ähnlich  sahen  und  wenige  Chromatinkörner  ent- 
hielten. Später  erst  bilden  sich  Kernmassen  und  Geißeln.  In  älteren  Kulturen  (30—40  Tage) 
sind  Formen  mit  Geißel  weniger  zahlreich;  es  erscheinen  dafür  andere  große  und  runde  Formen, 
die  Franchini  als  Zystenformen  ansieht.  In  80  Tage  alten  Kulturen  kommen  nur  noch  runde 
Formen  ohne  Geißel  und  Kinetonukleus  vor.  die  nur  eine  einzige  Chromatinmasse  aufweisen. 

di  Cristixa  &  Cannata  nehmen  an,  daß  in  jungen  und  alten  Reinzüchtungen  zwei  ver- 
schiedene Formen  vorkommen:  nämlich  die  mit  Geißel  und  die  birnenförmige  ohne  Geißel,  welche 
letztere  eine  sexuelle  Differenzierung  darstellen  winden.  Diese  beiden  verschiedenen  Formen  wurden 
auch  von  Marzinowsky  und  Wenyon  in  Kulturen  von  L.  tropica  festgestellt.  Die  Annahme  von 
di  Cristana  &  Cannata,  daß  die  Chromatinkörnchen,  die  man  neben  den  Nukleen  der  Schmarotzer 
findet,  auf  einen  Entstehungsprozeß  von  Gameten  hinweisen,  die  sich  vermehren  (Anisogamie) 


Die  Krankheitserreger.  653 

und  Formen  ohne  Geißel  erzeugen,  seheint  nicht  erwiesen.  Es  erscheint  logischer,  sie  mit  Wenyon 
für  Involutionsformen  anzusehen. 

Nach  Rogers  und  Nicolle  sind  20 — 22°  die  beste  Temperatur  füi  die  Entwicklung  der 
Leishmania  bis  zum  Geißelstadium.  Auch  die  Temperaturen  von  18  und  22 — 28°  wären  nach 
Meinung  Franchini's  für  die  Entwicklung  des  Schmarotzers  günstig. 

Junge  und  etwas  ältere  Kulturen  können  mehrere  Tage  bei  einer  Temperatur  von  30°  wachsen 
und  sich  entwickeln.  Zwischen  37  und  40°  starben  die  Formen  mit  Geißel  und  die  jungen  Kulturen 
ab.  In  alten  Kulturen  vertragen  einige  Formen  mit  Geißel  für  kurze  Zeit  Temperaturen  bis  zu  45° 
und  können  umgepflanzt  weiden  (Franchini).  di  Cristina  hat  festgestellt,  daß  junge  Kulturen 
37°  22  Stunden  lang  vertragen  können,  während  sie  bei  42°  nach  einer  Stunde  absterben. 
Schimmelpilze  scheinen  die  Entwicklung  nicht  zu  stören  (Laveran). 

Frisches  Menschenserum  schädigt  die  Leishmanien  (Archibald  und  Cornwall),  ebenso 
nach  Cornwall  Sei  um  von  Ziegen,  Schafen  und  Meerschweinchen,  nicht  dagegen  von  Kaninchen, 
Hunden,  Katzen  und  Hühnern.   Halbstündiges  Erhitzen  bei  55°  hebt  die  schädigende  Wirkung  auf. 

Olsen  konnte  die  lähmende  Wirkung  des  Serums  von  gesunden  und  von  Kala-azarkranken 
Menschen  ebenfalls  durch  solches  Erhitzen  aufheben,  aber  dann  durch  Zusatz  von  Komplement 
nicht  wiederherstellen.  Olsen  vermißte  diesen  schädigenden  Stoff  im  Serum  moribunder  Tuber- 
kulöser und  verschiedener  Versuchstiere,  sowie  in  der  Rückenmarksflüssigkeit  gesunder  Menschen, 
fand  ihn  jedoch  in  Exsudaten  und  Transsudaten. 

Die  Färbung  der  auf  NNN-Nährboden  gewachsenen  Flagellaten. 

Das  übliche  Verfahren  ist,  die  Flagellaten  in  Kochsalzlösung  zu  waschen,  zu  zentrifugieren 
und  den  Bodensatz  zu  färben.  Die  nachfolgend  beschriebene  Methode  liefert  bei  höchster  Ein- 
fachheit die  schönsten  Flagellatenbilder,  sowohl  aus  dem  flüssigen  wie  dem  festen  Teile  des  Mediums 
(Shortt).     Die  Einzelheiten  sind  folgende: 

1.  Man  bringt  eine  Öse  flagellatenhaltiger  Flüssigkeit  auf  einen  Objektträger, 

2.  setzt  reichlich,  vier  Ösen,  zitrierter  physiologischer  Kochsalzlösung  hinzu  und 

3.  breitet  die  Flüssigkeit  über  eine  Fläche  von  zwei  bis  drei  Quadratzentimetern  aus; 

4.  dann  wird  15  Sekunden  über  Dämpfen  von  vierprozentiger  Osmiumsäure  fixiert; 

5.  darauf  machte  man  das  Präparat  möglichst  lufttrocken, 

6.  fixiert  in  Methyl-  oder  absolutem  Alkohol  und 

7.  wäscht  zwecks  Entfernung  von  Salzen  mit  destilliertem  Wasser  und 

8.  färbt  nach  Giemsa  oder  Romanowsky. 

Besonders  mit  letzterer  Färbung  in  drei  Zeiten  erzielt  man  prachtvolle  Bilder. 
Shortt  gab   1918  folgende  Abänderung  des  Verfahren*  an: 

1.  Man  färbt  2  Minuten  in  Eosinlösung,  setzt  polychromes  Methylenblau  zu, 
mischt  und  färbt  nochmals  2  Minuten, 

2.  dann  spült  man  mit  destilliertem  Wasser  ab  und  färbt  %  Minute  in  frischer 
Eosinlösung,  setzt  polychromes  Methylenblau  zu,  mischt  und  färbt  1  Minute.    Darauf 

3.  wäscht  man  nochmals  mit  destilliertem  Wasser  ab  und  färbt  wiederum  wie 
unter  2.  Endlich  wäscht  man  in  destilliertem  Wasser  bis  genügende  Differenzierung 
erreicht  ist  und  trocknet  mit  Filtrierpapier. 

Seltnere  Formen  von  Leishmania  donovani. 
Es  kommen  vor: 

1.  Gequollene,  verzerrte,  vakuolisierte  Formen  mit  schlecht  sich  fäibendem  Kern  oder  kreis- 
runde Formen,  wie  sie  Cornwall  &  la  Frenais  beschrieben  haben. 

2.  Körperchen,  welche  Kokken  oder  Körnchen  gleichen  und  von  Archibald  und  anderen 
in  der  Milz  und  Leber  von  Personen  gefunden  worden  sind,  die  an  Kala-Azar  erinnernde  Krank- 
heitserscheinungen zeigten.  In  Archibald's  Falle  handelte  es  sich  um  große  Kokken  von  mehr 
oder  weniger  gleichen  Formen.  Diese  lagen  in  kernlosen  Zellen,  ließen  selbst  nach  10  Tagen  im 
IS'XN-Nähiboden  kein  Anzeichen  irgendeiner  Entwicklung  erkennen,  liefen  aber  Allen  eingespritzt 
Kala-Azar  hervor.    Sie  mögen  eine  bestimmte  Entwicklungsform  des  Parasiten  darstellen,  Gebilde 
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oder  Degeneratioiisfomun  sein  und  weiden  vielfach  als  „zbirnnde"  Formen  der  Leishmania  be- 
zeichnet. 

3.  Die  „Gangues",  Gänge,  von  Laveran&Mesnil,  Protoplasmamassen,  welche  eine  wechselnde 
Zahl  von  Kernpaaren  einschließen  und  verschieden  gedeutet  weiden.  Man  sieht  sie  als  abgelöste, 
parasitenhaltige  Teile  von  großen  mononnkleären  Zellen,  als  Entwicklungsstufen  der  Parasiten 
oder  als  Degenerationsgebilde  an.  Yakimoff  gibt  an,  in  ein  und  demselben  Präparate  die  ganze 
Ausbildung  dieser  Köiperchen  verfolgt  zu  haben,  wobei  aus  einem  Kernpaar  durch  Kernver- 
mehrung ein  vielkerniges  Köiperchen  wird,  welches  sich  dann  der  Kernzahl  entsprechend  teilt. 

4.  Einige  Beobachter  behaupten,  daß  in  den  Kulturen  Geschlechtsformen  der  Flagellaten 
auftreten  und  Vermehrung  durch  Konjugation  stattfindet,  eine  staiken  Zweifeln  begegnende 
Annahme. 

5.  In  alten  Kulturen  weiden  nach  Ei  Schöpfung  des  Kahlbodens  ei-  oder  kreisrunde  Formen 
angetroffen,  bei  welchen  durch  Färbung  dickere  Wandungen  ei  kennen  lassen,  welche  an  das  zvstische 
oder  postflagellate  Stadium  gewisser  „herpetomonasähnlicher  Geißlinge"  erinnern  und  aus  denen 
sich  bei  Weiterzüchtung  die  Flagellaten  entwickeln. 

6.  Cornwall  und  andere  fanden  in  Wanzen  die  ., Dickschwanzformen",  deren  Geißel  vier 
bis  fünfmal  so  dick  ist,  als  gewöhnlich.  Man  könnte  diese  Gebilde  als  für  Bettwanzen  spezifisch 
ansehen,  wenn  Shortt  sie  nicht  auch  in  Herpetomonas  cienocephali  gesehen  hätte. 

7.  Row  beschreibt  ..postflagellate"  und  „überflagellate"  Formen  in  Kulturen  und  bezeichnet 
sie  als  äußerst  infektiös  für  Mäuse,  was  Cornwall  bezweifelt.  Auch  Shortt  sieht  sie  als  Degenera- 
tionsformen an.  Diese  gleichen  als  kleine  rundliche  Gebilde  den  Urformen  der  Parasiten  oder  Kokken 
und  stehen  wahrscheinlich  in  Beziehung  zur  Form  6. 

8.  Von  einer  sehr  zarten  von  Leishman  in  Kulturen  festgestellten  Form  geht  wahrscheinlich 
die  Entwicklung  ultramikroskopischer  Köiperchen  aus. 

9.  Das  Auftreten  zystischer  Gebilde  in  austrocknenden  Kulturen  ist  wahrscheinlich  eine 
Austrocknungserscheinung. 

10.  Kleine  rundliche  Formen  mit  sehr  langen  Geißeln  beschrieb  Shortt. 


D.  Leishmania  donovani  und  Leishmania  infantum. 

Nicolle  behauptete,  daß  die  L.  infantum,  der  Erreger  der  Kinder-Kala-Azar, 
sich  von  der  L.  donovani  unterscheide  und  dies  nicht  etwa  auf  Grund  morphologischer 
Eigenschaften  (alle  Forscher  mit  Ausnahme  Pianese's  stimmen  darin  überein,  daß 
beide  Formen  morphologisch  identisch  sind),  sondern  durch  die  verschiedene  Wirkung, 
wrelche  die  Nährböden  auf  die  Entwicklung  haben  und  wegen  eines  eigentümlichen 
pathogenen  Einflusses  auf  gewisse  Versuchstiere. 

Nicolle  stellt  zwischen  den  beiden  Leishmania-Aiten  die  folgenden  Unter- 
schiede auf: 

1.  L.  infantum  entwickelt  sich  nicht,  wie  die  L.  donovani.  in  zitriertem  Blute. 

2.  Sie  lebt  und  entwickelt  sich  auf  NNN-Agar,  was  bei  der  L.  donovani  nicht 
der  Fall  ist. 

3.  L.  infantum  kann  Affen  anstecken  (Macacus  sin.  usw.),  die  L.  donovani  nicht. 

4.  L.  infantum  infiziert  Hunde,  L.  donovani  kann  es  nicht. 

Gabbi  widersprach  im  Jahre  1910  als  erster  diesen  Ausführungen  und  in  der 
letzten  Zeit  wurden  die  folgenden  Punkte  bewiesen: 

1.  Auch  die  L.  infantum  lebt,  entwickelt  sich  und  pflanzt  sich  fort  in  Kulturen 
von  Rogers  (Longo,  Jemma  und  Di  Cristina.   Spagnouo). 

2.  Die  L.  donovani  entwickelt  sich  ganz  vorzüglich  auf  NNN-Agar  genau  so 
wie  die  sog.   Leishmania   infantum  (Row.   Bonsfiei.d,  Wenyon,  Mayeb  usw.). 

Auch  in  ihren  biologischen  Eigenschaften  (Entwicklung)  stimmen  also  die 
beiden  Leishmanien  vollständig  überein. 


Leishnianiasis  canina.  655 

Leishmaniasis  canina. 

Xicolle  suchte  nach  einem  Zwischenwirt  für  das  Virus  des  Alenschen.  Da  die 
Krankheit  hauptsächlich  in  den  Städten  auftritt,  richtete  er  sein  Augenmerk  auf  die 
den  Städten  eigenen  Haustiere,  also  hauptsächlich  Katzen  und  Hunde. 

Es  fiel  ihm  gleich  auf,  daß  an  Kala-Azar  erkrankte  Kinder  oft  mit  Hunden  in 
Berührung  gekommen  waren.  Er  untersuchte  einige  dieser  krankhaft  aussehenden 
Hunde  und  fand  in  Milz,  Leber  und  Knochenmark  Parasiten  von  derselben  Form, 
wie  er  sie  bei  an  Kala-Azar  erkrankten  Kindern  festgestellt  hatte.  So  entstand  seine 
Annahme,  daß  die  Leishmaniasis  humana  von  der  Leishmaniasis  canina 
herrühre. 

Um  seine  Annahme  zu  begründen,  beschloß  er,  die  im  Schlachthof  von  Tunis  erstickten  Hunde 
zu  untersuchen,  und  fand  (März,  April,  Mai  1908)  vier  an  Leishmaniasis  kranke  Hunde  unter  222 
untersuchten.  NlNA  und  W.  L.  Yakimoff  untersuchten  vom  1.  Januar  bis  23.  Mai  1911  in  Tunis 
299  Hunde  und  fanden  fünf  leishmaniotische  darunter.  Die  Entdeckung  Nicolle's  bestimmte 
die  Gebrüder  Sergent,  der  Leishmaniasis  canina  in  Algier  nachzuspüren,  und  vom  15.  Juli  bis 
1.  Oktober  untersuchten  sie  125  Hunde  und  fanden  in  9  davon  die  Leishmanien.  Der  verschiedene 
Prozentsatz  kranker  Hunde  zwischen  Tunis  (1,8%)  und  Algier  (7,2%),  wo  man  nur  wenige  Fälle 
(1918)  von  Kala-Azar  festgestellt  hatte,  ist  nach  Nicolle  auf  die  verschiedene  Jahreszeit  der  Unter- 
suchungen zurückzuführen.  Diese  Erscheinung  wurde  von  Sexevet  bestätigt,  der  23  Hunde  im 
Frühjahr  und  im  Sommer  untersuchte  und  im  ersten  Falle  einen  Prozentsatz  von  1,6,  im  zweiten 
von  8,8  feststellte.  Gray,  welcher  die  Experimente  in  Tunis  vom  16.  Oktober  bis  5.  Dezember 
1912  wiederholte,  fand  nur  zwei  kranke  Hunde. 

Basile  wiederholte  die  Versuche  von  Nicolle  in  Bordonaro,  wo  Gabbi  einen  endemischen 
Herd  von  Kala-Azar  entdeckt  hatte,  und  fand,  daß  71%  der  Hunde  leishmaniotisch  waren.  Aber 
nicht  nur  das;  während  Xicolle  nur  in  einem  einzigen  Falle  gleichzeitig  Krankheitserscheinungen 
in  Kind  und  Hund  nachweisen  konnte,  fand  Basile,  daß  fast  in  jedem  Hause,  wo  ein  krankes  Kind 
war,  auch  der  Hund  mit  der  Krankheit  behaftet  war.  Spagxolio  dagegen,  der  4  Jahre  lang  alle 
Fälle  von  Kala-Azar  in  Bordonaro  beobachtete,  konnte  auch  nicht  ein  einziges  Mal  Kind  und  Hund 
gleichzeitig  krank  antreffen,  ja  viele  Familien,  in  denen  ein  krankes  Kind  war,  hatten  überhaupt  keine 
Hunde  und  wo  solche  vorhanden  waren,  erschienen  sie  vollständig  gesund!  Giugni  untersuchte 
mittels  Probestichs  die  Leber  gesunder  Hunde  in  Familien  mit  einem  kranken  Kinde  vergeblich 
auf  Parasiten. 

Basile  fand  in  Rom  27%  der  Hunde  verseucht,  obwohl  autochthone  Fälle  bei  Menschen 
nicht  vorkommen.  Salvatore  nahm  aus  10  Hunden  mikroskopische  und  kulturelle  Untersuchungen 
des  Knochenmarks  vor,  fand  jedoch  keinen  davon  krank. 

Pulvirexti  untersuchte  im  Februar,  März,  April  1910  in  Catania  85  Hunde,  wovon  kein 
einziger  krank  war.  Im  Oktober,  November,  Dezember  desselben  Jahres  untersuchte  er  weitere 
185  Hunde:  nur  3  davon  waren  verseucht.  Von  165  Hunden,  die  noch  Paxto  in  Catania  untersuchte, 
waren  nur  4  krank. 

Auf  Malta  fand  Critiex  im  April  und  Mai  1910  in  7  von  52  Hunden  den  Krankheitserreger, 
und  Babixgtox  in  einem  von  8. 

Kardamatis  erkannte  in  Athen  19  von  284  und  im  Piräus  15  von  184  Hunden  vom  Dezember 
1910  bis  Mai  1911  als  an  Leishmaniasis  erkrankt.  In  einem  anderen  Bericht  faßt  er  die  Befunde 
über  589  von  ihm  im  Laufe  eines  Jahres  (Dezember  1910  bis  Dezember  1911)  beobachteten  Hunde 
zusammen,  wovon  81  Leishmanien  aufwiesen  (13,8%).  Die  Infektion  erreichte  in  den  Monaten 
Juni  und  Juli  den  Höhepunkt. 

Saxgiorgi  untersuchte  in  Turin  310  Hunde;  nur  einer  davon  erschien  krank  (in  Turin  hat 
man  Kala-Azar  bis  heute  nicht  beobachtet  |. 

Ligxos  auf  Hydra  fand  unter  48  Hunden  8  kranke ;  die  Infektion  war  im  Sommer  am  heftigsten. 

Axvabes  &  Pereira  da  Silva  untersuchten  in  Lissabon  300  Hunde;  9  davon  erschienen 
krank.  Dschuxkowsky  &  Luhs  fanden  in  der  Nähe  von  Elisabethpol  einen,  di  Cristixa  &  Di  Giorgi 
in  Palermo  unter  1000  nur  2  Hunde  verseucht,  W.  Yakimoff  &  N.  J.  Schockhor  jedoch  in  Tasch- 
kent und  Samarkand  von  April  bis  September  1913  von  647  Hunden  157.  In  dieser  Gegend  fand 
man  im  ganzen  31  Fälle  von  Kala-Azar,  wovon  27  auf  Kinder  und  4  auf  Erwachsene  entfielen. 
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Neuerdings  werden  gleiche  Funde  gemeldet  aus  Marseille  (Prixgault  u.a.),  Teheran  (Nelgiax.  West- 
afrika  vom  Senegal,  (Lafoxt  &  Heckexroth)  und  Sardinien  (Sotgix),  ohne  daß  von  dort  ein  Fall 
von  Kala-Azar  beim  Mensehen  beobachtet  worden  wäre. 

Fülleborn  untersuchte  in  Hamburg  50  Hunde,  keiner  davon  war  infiziert.  Wenyon  fand 
in  Bagdad  unter  110  keinen  einzigen  ei  krankten.  Boxsfield  stellte  in  Gallebat  (ägypt.  Sudan) 
in  der  Milz  eines  Hundes  leishmaniaähnliche  Gebilde  fest. 

In  Indien  wurden  von  Pattox,  Doxovax,  Row,  Mackie  und  vielen  anderen  keine  Leishmanien 
bsherbergenden  Hunde  gefunden. 

Lable,  Tarcheta  &  Ameuille  sowie  Prixgault  fanden  in  Südfrankreich  sichere  und  ver- 
dächtige Fälle  von  Kinder-Kala-Azar,  erstere  fanden  bei  dem  Haushunde  einer  Familie  mit  kranken 
Kindern  Milztumor  und  Knochenmarksveränderungen,  aber  keine  Parasiten.  Prixgault  wies  in 
Marseille  Hundeleishmanien  nach. 

Also  Widersprüche  genug! 

Die  Ergebnisse  lassen  sich  wie  folgt  zusammenfassen : 

1.  Es  bestellt  kein  zwingender  Parallelismus  zwischen  Leishmaniasis 
humana  und  canina. 

2.  Die  Infektion  der  Hunde  erreicht  im  Sommer  ihren  Höhepunkt  (Xicolle, 
Sergext,   Sexevet,  Kardamatis,  Lixgxos  usw.). 

3.  Nicolle  und  andere  untersuchten  wiederholt  Katzen,  fanden  sie  aber  niemals 
erkrankt.  Nur  Sergext,  Lemaire  und  Quilichixi  fanden  in  einem  einzigen  Falle 
Parasiten  in  einer  Katze,  die  aus  dem  Hause  eines  an  Leishmaniasis  erkrankten  Kindes 
stammte. 

Pattox  suchte  in  Indien  (Madras)  bei  verschiedenen  anderen  Tieren,  wie  Mäusen, 
Katzen,  Kaninchen,  Ziegen,    Affen   und  Schakalen   ergebnislos   nach  Leishmanien. 

Avari  &  Mackie  stellten  jedoch  jüngst  bei  Hunden  in  Bombay  Lcishmania- 
Infektion  fest. 

Übertragungsversuche. 

Wir  wissen  noch  nicht,  auf  welche  Weise  Kala-Azar  übertragen  wird.  Der  Ent- 
wicklungsgang des  Krankheitserregers  bis  zur  Geißelform  ist  gewiß  ein  Teil  seines 
Lebenslaufes.  Es  bleibt  aber  noch  zu  beweisen,  daß  dieses  Stadium  für  die  natürliche 
Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  oder  von  einem  Zwischenwirt  zum  Menschen 
wesentlich  ist  oder  daß  die  unter  günstigen  Umständen  erfolgende  Ausbildung  dieser 
Form  in  gewissen  Insekten  sicher  dafür  spricht,  daß  diese  Blutsauger  auch  als  Krank- 
heitsüberträger angesehen  werden  müssen. 

Übertragungsversuche  bei  Tieren.  Das  Kala-Azar-Virus  Erwachsener 
ist  von  Doxovax  und  später  von  Pattox  auf  Hunde  überimpft  worden  und  zwar 
in  Gestalt  einer  dicken  Emulsion  von  infektiösemMaterial  aus  Leber,  Milz  und  Knochen- 
mark und  in  Mengen  von  zwei  bis  vier  Kubikzentimetern.  Dasselbe  gelang  bei  Affen 
besonders  bei  kleineren  Macacus- Arten  (Row,  Laverax,  Mackie).  Schakalen,  fliegenden 
Hunden,  weißen  Mäusen  und  Ratten  (Mackie).  Unempfindlich  sind  Ziegen,  Schweine. 
Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Geckos  und  Eidechsen  und  so  gut  wie  alle 
anderen  Versuchstiere. 

Das  Virus  der  Kinder-Kala-Azar  der  Mittelmeerländer  wurde  zuerst  von  Xicolle 
auf  Hunde  überimpft.  Die  Übertragung  ist  leichter  als  die  der  indischen  Kala-Azar 
und  gelingt  auch  bei  Schakalen,  Affen,  wreißen  Mäusen  und  Ratten.  Bei  Meer- 
schweinchen undKaninchen  hat  man  nur  mit  großenDosen  Erfolg.  Lavkran  &  Pettit 
erzielten  Infektionen  bei  Ratten,  Mäusen  und  Meerschweinchen.  Im  Sudan  infizierten 
auf  diese  Weise  Archibald  und  Marshall  zwei  Arten  von  Cercopithecus-Aücn.  Künst- 
liche Ansteckung  von  Hunden  mit  Sudan-Virus  war  schwierig,  es  wurde  jedoch  im 
Sudan    ein    natürlich   infizierter  Hund  gefunden   (Bonsfikld.   Mayer).     Bei  weißen 
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Mäusen,  Ratten.  Meerschweinchen.  Katzen  und  Tauben  versagten  die  Übertragungs- 
versuche.  Franchtni  konnte  einmal  bei  einem  Meerschweinchen,  .Sergent  bei  einer 
Katze  schwere  Erkrankung  hervorrufen.  Gabbi  gelang  es,  indische  Hunde  mit  mittel- 
ländischem Virus,  Laveran  französische  Hunde  mit  indischem  Virus  anzustecken. 

Pathogene  Wirkung  bei  Versuchstieren.  Intraperitoneale  Einspritzung 
von  Leishmania  donovani  führt  stets  zur  Allgemeininfektion,  während  mit  sub- 
kutaner Einverleibung  entweder  Allgemeininfektion  oder  nur  örtlich  begrenzte 
Knotenbildung  erreicht  werden,  welcher  letzterer  allgemeine  Erkrankung  nicht 
stets  zu  folgen  braucht.  Archibald  konnte  Affen  sogar  mit  Aufschwemmungen  des 
Krankheitsgiftes  vom  Munde  aus  infizieren.  Hamster  sind  besonders  leicht  empfäng- 
lich.     (Smily.  Young  &  Brown.  Melle  xey.) 

Die  bei  Affen  mit  Virus  aus  dem  Sudan  oder  aus  Indien  erzielten  Veränderungen  sind  einander 
ähnlieh.  Row  fand  bei  seinen  Übertragungsversuchen  mit  L.  donovani,  daß  allgemeine  oder  örtliche 
Infektion  nur  mit  Kulturen  erreicht  werden  konnten,  in  denen  kleine  rundliche  den  ursprünglichen 
Krankheitserregern  ähnliehe  oder  wie  Kokken  aussehende  Körperchen  reichlich  vorhanden  waren. 
Er  bezeichnet  diese  Formen  als  „Superpostflagellaten-Stadium".  Die  Beobachtungen  von  Nicolle, 
Manceaux,  Laveran,  Gonder  und  neuerdings  von  Shortt  bestätigen  seine  Angaben  nicht,  denn 
diese  Autoren  hatten  ein  positives  Ergebnis  nur  mit  jungen  lebenskräftigen  Flagellaten. 

Laveran  konnte  feststellen,  daß  ein  gegen  das  mittelländische  Virus  immunisierter  Hund 
auch  gegen  das  indische  Krankheitsgift  unempfindlich  geworden  war. 

Lateran  beobachtete  ferner  wiederholt  nach  Injektion  von  L.  tropica  Hodenatrophie. 

Es  kann  somit  aus  den  Übertragungsversuchen  der  Schluß  gezogen  werden, 
daß  zwischen  dem  Krankheitsgifte  vom  Mittelmeer,  aus  Indien  und  aus  dem  Sudan 
nur  sehr  geringe  Unterschiede  erkennbar  sind,  besonders  daß  die  beiden  ersteren 
bei  Affen,  Mäusen  und  Hunden  ganz  ähnliche  Erkrankungen  bewirken. 

Da  Row  ferner  feststellte,  daß  Kulturen  von  L.  tropica  bei  Mäusen  die  gleiche 
Allgemeininfektion  hervorrufen,  wie  solche  von  L.  donovani,  so  könnte  dieses  sogar 
für  eine  Wesensgleichheit  aller  Leishmania- Arten  sprechen. 

Anderseits  sind  die  Unterschiede  der  durch  L.  tropica  hervorgerufenen  Orient- 
beule und  der  inneren  Leishmaniasis  so  bedeutend,  daß  man  aus  den  mitgeteilten 
Übertragungs versuchen  nur  widerstrebend  eine  so  weit  gehende  Schlußfolgerung 
zieht.  Wenn  die  Erreger  von  Kala-Azar  und  Orientbeule  identisch  sein  sollen,  so 
müßte  der  letztere  doch  seine  Virulenz  stark  abgeschwächt  haben,  denn  das  erstere 
Leiden  ist  ebenso  bösartig,  wie  das  letztere  gutartig.  Sollte  es  denkbar  sein,  daß  der 
Parasit  beim  wiederholten  Durchgang  durch  andere  Wirte  oder  bei  Übertragung 
durch  einen  anderen  Zwischenwirt  seine  Eigenart  derart  ändert  ? 

Xicolle  ist  es  anscheinend  gelungen,  Affen  und  Hunden  einen  gewissen  Grad 
von  Immunität  gegen  Orientbeule  und  Kala-Azar  zu  verleihen,  in  dem  er  ihnen 
Kulturen  und  infektiöses  Material  von  der  örtlichen  und  von  der  inneren  Leish- 
maniasis in  die  Bauchhöhle  brachte.  In  dieser  Richtung  ist  auch  die  alte  Erfahrung 
indischer  Ärzte  zu  verwerten,  daß  in  Kala-Azar-Gegenden  Orientbeule  selten  ist. 
Entsprechende  Beobachtungen  sind  neuerdings  auch  am  Mittelmeer  gemacht  worden 
(Manson). 

Natürliche  Übertragung. 

Da  ein  Zwischenwirt  des  Krankheitskeimes  noch  nicht  entdeckt  worden  ist, 
so  ist  die  Art  und  Weise  der  natürlichen  Übertragung  einstweilen  in  Dunkel  gehüllt. 

Folgende  Möglichkeiten  verdienen  Beachtung: 

A.  UniT)  ittelbare  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Haut  - 
verletzungen oder  mechanische  Verschleppung  des  Krankheitsgiftes 
durch   ein   Insekt   von   der   Haut    eines   Kranken   aus: 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  42 
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Für  eine  solche  Annahme  sind  folgende  Tatsachen  von  Bedeutung: 

a)  Die  LEisHMAX-DoxovAX-Körperchen  sind  bei  Kala-Azar-Kraiiken  in  den 
papulösen  Effloreszenzen  und  dem  Schabsei  der  Hautgeschwüre  nachgewiesen  worden 
(Christophers). 

b)  Neuere  Beobachtungen  zeigen,  daß  aus  dem  peripheren  Blute  des  Kranken 
sich  häufiger  als  man  früher  annahm,  die  Krankheitserreger  züchten  ließen,  fast 
immer  bei  Anwendung  des  NNN -Nährbodens. 

c)  Die  vor  kurzem  erfolgte  Entdeckung  des  Hautleishmanoids  von  Brahma- 
chari macht  es  wahrscheinlich,  daß  die  Haut  ein  Weg  ist,  auf  welchem  die  Parasiten 
nach  außen  gelangen  und  daß  sie  dort  noch  ihren  Sitz  haben  können,  nachdem  sie 
an  den  inneren  Organen  durch  geeignete  Mittel  ausgerottet  worden  sind. 

Somit  tritt  die  Haut  für  die  Frage  der  Infektion  in  den  Vordergrund.  Durch 
Geschwüre  oder  Verletzungen  der  Hautdecken  kann  möglicherweise  die  unmittel- 
bare Berührung  von  Gesunden  mit  Kranken  zu  einer  Zeit  wo  die  Erkrankung  noch 
nicht  erkannt  worden  ist,  aber  ihre  Erreger  vielleicht  schon  in  genügender  Menge  in 
der  Haut  vorhanden  sind,  die  Ansteckung  erfolgen. 

B.  Übertragung    durch    blutsaugende    Zwischenwirte. 

I.  Flöhe  und  andere  Insekten  können  möglicherweise  auf  der  Nahrungssuche 
die  Krankheitserreger  von  Haut  zu  Haut  verschleppen,  sei  es  von  einer  Ulzeration  aus, 
sei  es  in  den  Mundteilen  beim  Blutsaugen,  sei  es  durch  Kotablagerung  auf  die  ver- 
letzte oder  geschwürige  Haut  eines  gesunden  Menschen  oder  wenn  sie  auf  der  Haut 
zerquetscht  werden  (Patton).  Auch  ist  es  denkbar,  daß  solche  Kerbtiere  oder  ihre 
Entleerungen  durch  den  Mund  in  den  menschlichen  Körper  gelangen.  In  allen 
solchen  Fällen  braucht  eine  Weiterentwicklung  des  Krankheitserregers  im  Insekt 
nicht  angenommen  zu  werden. 

II.  Menschen  könnten  mit  den  natürlichen  Herpetomonas-Flage]].a.ten  von 
Insekten  auf  einem  der  unter  I.  angedeuteten  Wege  infiziert  werden,  so  daß  diese 
Parasiten  von  Insekte  zu  Insekt,  von  Insekt  zu  Mensch  und  umgekehrt  zufällig  kin- 
und  herüberwechseln.  Die  Entwicklung  der  Leishmania-Form  im  Menschen  würde 
dann  darauf  hindeuten,  daß  die  Daseinsbedingungen  für  den  Parasiten  im  Menschen 
nicht  besonders  günstig  sind. 

III.  Insekten  könnten  sich  auch  mit  Blut,  Kot,  Urin  oder  anderen  Exkreten 
kranker  Menschen  oder  von  einem  noch  nicht  festgestellten,  als  natürliche  Sammel- 
stätte der  Krankheitserreger  dienenden  anderen  Wirbeltiere  aus  infizieren  und  dann 
Gesunde  anstecken. 

IV.  Insekten  könnten  auch  das  Krankheit sgift  aufnehmen,  wenn  sie  auf  einem 
anderen  toten   Kerbtiere  oder  auf  seinen  Ausscheidungen  Nahrung  suchen. 

Versuche  mit  blutsaugenden  Insekten. 

1.  Wanzen.  „Die  ersten  Versuche  werden  von  Patton  im  Jahre  1907  in  Madras 
mit  folgenden  Insekten  unternommen :  Pediculus  capitis  und  corporis.  Culex  fatigans, 
Anopheles  stephensi,  Ornithodorus  savignyi,  Stegomyia  ingens.  Aus  den  von  ihm  ver- 
öffentlichten Aufsätzen  geht  hervor,  daß  er  den  Parasiten  nur  im  Darm  der  Kopflaus 
feststehen  konnte,  wo  er  aber  sich  nicht  entwickelte.  Die  Untersuchung  der  anderen 
Insekten  führte  stets  zu  negativen  Resultaten.  In  Cimex  lectularius  konnte  er  in- 
dessen eine  so  starke  Entwicklung  des  Parasiten  feststellen,  daß  sie  nur  mit  der  in 
den  künstlichen  Reinzüchtungen  vergleichbar  ist. 

Ließ  er  die  Wanzen,  auch  C.  rotundatus,  das  Parasiten  enthaltende  Blut  von 
Kala-Azar  an  Erkrankten  aufsaugen,  so  konnte  er  in  ihrem  Darmrohr  alle  Ent- 
wicklungsstufen bis  zu  Geißelformen  beobachten.  Er  erkannte,  daß  schon  am  zweiten 
Tage   die    Leishmania   an    Größe   zunimmt,    die   beiden    Kemmassen    sieh    verdicken 
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und  Anzeichen  von  Teilung  aufweisen;  dann  bildet  sich  die  Geißel  oder  die  Teilung 
der  beiden  Kernmassen  setzt  sich  bis  zur  Bildung  der  Rosettenform  fort.  Später 
teilen  sich  die  einzelnen  Formen  mit  Geißel  der  Länge  nach  und  erscheinen  als  ovale 
und  spindelförmige  Gebilde;  auch  aus  den  Rosetten  können  Formen  mit  Geißel 
hervorgehen.  Aus  den  durch  Längsteilung  entstandenen  ovalen  und  spindelförmigen 
Gebilden  können  sich  schon  am  dritten  Tage  nach  dem  Aufsaugen  des  Blutes  dünne, 
unregelmäßig  geformte  Körperchen  entwickeln.  Die  Vermehrung  dauert  bis  zum 
fünften  Tage  fort,  von  da  ab  findet  man  nur  noch  Formen  mit  Geißel;  Patton  hält 
es  für  wahrscheinlich,  daß  auch  die  ovalen  und  spindelförmigen  Parasiten  aus  den 
Rosetten  hervorgehen  können,  aus  denen  sich  außerdem  die  langen  Parasiten  mit 
Geißel  entwickeln  können. 

Donovan  wiederholte  1909  diese  Versuche,  aber  es  gelang  ihm  nicht,  die  gleichen 
Erfolge  zu  erzielen,  obwohl  er  die  Wanzen  an  Kranken  mit  zahlreichen  Leishmanien 
im  peripheren  Blute  hatte  saugen  lassen.  In  drei  verschiedenen  Fällen  wiederholte 
er  das  Experiment,  konnte  aber  an  den  von  der  Wanze  aufgenommenen  Leishmanien 
selbst  nach   10  Tagen  keine  Veränderungen  feststellen. 

Nicht  zufrieden  mit  diesem  Resultate  suchte  er  ..nach  einem  anderen  blut- 
saugenden  Insekte,  das  vielleicht  nicht  wie  die  Wanze  überall  verbreitet  wäre,  aber 
vorwiegend  in  Gegenden  mit  Kala-Azar  vorkäme".  Dieses  glaubte  er  im  Conorrhinus 
rubrofasciatus  gefunden  zu  haben.  Aber  auch  mittels  dieses  gelang  ihm  die  Über- 
tragung des  Parasiten  nicht. 

Als  Patton  nun  seine  Beobachtungen  unter  anderen  auch  von  Mackie  ange- 
zweifelt sah,  beschloß  er,  seine  Versuche  zu  wiederholen.  Im  Jahre  1907  hatte 
er  beobachtet,  daß.  wenn  eine  Wanze  wiederholt  das  Blut  desselben  Kranken  sog, 
die  zuerst  aufgenommenen  Parasiten  sich  nicht  mehr  vollständig  entwickelten  und 
man  keine  totale  Infektion  der  Wanze  erreichen  konnte.  Bei  der  Wiederaufnahme  seiner 
Versuche  in  den  Jahren  1910—1911  ergab  es  sich,  daß,  wenn  sich  im  Darm  einer 
Wanze  Leishmanien,  aus  einem  Leishmania siskranken,  entwickelt  hatten,  und  man 
die  Wanze  ein  zweites  Mal  an  demselben  Kranken  oder  an  einem  infizierten  Affen 
saugen  ließ,  die  Formen  mit  Geißel,  die  sich  zu  bilden  angefangen  hatten,  zerstört 
winden. 

Cimex  rotundatus.  Cimex  lectularius  und  Conorhinus  rubrifasciatus  wurden 
Gegenstand  weiterer  Forschungen. 

Pattox  konnte  die  Entwicklung  von  L.  donovani  bis  zur  Geißelform  im  Darm- 
rohr von  Cimex  lectularius  und  Conorrhinus  rubrifasciatus,  die  an  Kala-Azar-Kranken 
gesogen  hatten,  bei  Temperaturen  erreichen,  welche  auch  für  die  Züchtung  in 
Kulturen  am  günstigsten  sind.  Er  verfolgte  die  Veränderungen  im  postflagellaten 
Stadium  weiter  und  neigt  zu  der  Annahme,  daß  durch  die  dann  sich  entwickelnden 
kleinen  eiförmigen  Gebilde  Ansteckung  erfolgt,  indem  sie  aus  dem  Magen  der  Wanze 
während  des  Blutsaugens  regurgitiert  werden. 

Andere  Autoren  deuten  jedoch  diese  Versuche  so,  daß  der  Magen  der  Wanze 
nur  gewissermaßen  das  Kulturröhrehen  für  die  Krankheitserreger  gewesen  sei,  in 
welchem  sie  zur  Entwicklung  gelangt  seien,  daß  aber  darum  noch  nicht  die  Wanze 
als  ihr  wirklicher  Wirt  angesprochen  werden  müsse. 

Corxwall  konnte  zwar  die  Angaben  von  Pattox  über  die  Entwicklung  der 
Parasiten  in  Wanzen  bestätigen,  es  gelang  ihm  jedoch  nicht,  sie  aus  dem  Blute  der 
Kaninchen,  welche  von  infizierten  Wanzen  gestochen  worden  waren,  in  Kulturen 
zu  züchten. 

Corxwall  &  Le  FREXArs  zeigten,  daß  die  Geißelfonnen  von  L.  donovani  mindestens  29  Tage 
im  Darmkanal  der  Wanze  am  Leben  bleiben  können. 

42* 
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Pattox  &  Eao  haben  die  Lebensdauer  der  Leishmanien  in  "Wanzen  durch  regelmäßisr  ange- 
legte Kulturen  auf  NNN-Nährböden  nach  Fütterung  mit  diesen  festzustellen  versucht.  Bei  einer 
solchen  nur  mit  Leishmanien-Kulturen  gefütterten  "Wanze  konnten  aus  dem  Mitteldarm  noch  nach 
31  Tagen  Leishmanien  gezüchtet  weiden,  aus  dem  Hinterdarm  einer  anderen  "Wanze  noch  nach 
34  Tagen.  Sogar  noch  nach  41  Tagen  gelang  die  Züchtung  aus  dem  Mitteldarm  von  "Wanzen, 
welche  nach  der  Fütterung  Blut  gesogen  hatten.  Eine  so  lange  Lebensdauer  der  Parasiten  in  Wanzen 
ist  also  zweifellos  möglich,  und  daraus  konnte  man  schließen,  daß  tatsächlich  die  "Wanzen  die  Wirte 
der  Kala-Azargiftes  sind.  Es  bleibt  aber  zu  bedenken,  daß  nach  den  Versuchen  von  Pattox.  La 
Frexais  &  Eao  auch  Leptomonas  prdicis,  Grithidia  clenocephali und Herpetomonas  muscae  domesticae 
ebenfalls  viele  Tage,  letztgenannter  Flagellat  sogar  mindestens  45  Tage  in  Wanzen  lebend  bleiben. 

Eine  neuere  sehr  beachtenswerte  Beobachtung  von  Machte  beweist,  daß  in 
Wanzen,  welche  mit  Kala-Azar-Milzsaft  ernährt  werden,  die  Leishmanien  siebzehn 
Tage  lang  für  Mäuse  infektiös  bleiben  können,  wenn  man  diesen  den  Darminhalt 
solcher  Wanzen  intraperitoneal  einverleibt. 

Desgleichen  fand  Shortt.  daß  auf  Kala-Azar-Kranken  ernährte  Wanzen  noch 
nach  9  Tagen  Leishmania-Formen  enthalten,  mit  denen  weiße  Mäuse  intraperitoneal 
infiziert   werden  können. 

Weitere  Beobachtungen  verdanken  wir  Frau  Adie.  Diese  beobachtete,  daß  das 
von  einer  Wanze  aufgenommene  LEKHMAK-DoNOVAN-Körperchen  tatsächlich  in  die 
Zellen  des  Magens  der  Wanze  eindringt  und  dort  eine  Entwicklung  durchmacht, 
ähnlich  der  des  Rattentrypanosomas  im  Floh.  Es  scheint,  daß  dieser  Vorgang  jedoch 
nur  in  toten  Wanzen  sich  abspielt,  bei  welchen  die  Magenzellen  offenbar  sich  schon 
anders  verhalten  als  beim  lebenden  Tiere  und  dem  Eindringen  von  Mikroorganismen 
keinen  Widerstand  mehr  entgegensetzen.  Pattox  hat  Frau  Adie's  Angaben  zwar  be- 
stätigt.  aber  trotzdem  ist  es  noch  nicht  sicher,  daß  ein  intrazelluläres  Auftreten  des 
Parasiten  auch  bei  der  lebenden  Wanze  vorkommt.  Pattox  glaubt  allerdings,  hiermit 
sei  die  Bedeutung  von  Cimex&h  wirbelloser  Wirt  der  Leishmania  endgültig  bewiesen. 

Dem  ist  entgegenzuhalten,  daß  zwar  die  Flagellat en  in  die  Magenzellen  der 
Wanzen  eindringen  und  dort  die  von  Cornwall  &  La  Frexais  beschriebene  ..Dick- 
schwanz"-Form  annehmen,  aber  es  ist  zweifelhaft,  ob  che  von  Adie  beschriebenen 
Parasiten  überhaupt  Leishmanien  sind.  Wahrscheinlich  sind  es  Schmarotzer  ganz 
anderer  Natur. 

Pattox's  neueste  Auffassung  geht  dahin,  daß  che  Infektion  des  Menschen  nicht 
durch  den  Biß  erfolgt,  sondern  indem  die  Wanzen  auf  der  menschlichen  Haut  zer 
quetscht   werden. 

Corxwall  konnte  bei  seinen  Versuchen  mit  auf  Z^eisAmanio-Kulturen  ernährten 
Wanzen  keine  Spur  eines  intrazellulären  Stadiums  entdecken.  Er  hält  die  Dickschwanz- 
Formen  für  abnorme  Gebilde,  welche  im  Entwicklungskreis  der  Parasiten  keine 
regelrechte  Stellung  einnehmen,  und  glaubt,  daß  es  an  der  Zeit  sei.  an  Stelle  der 
Wanzen   ernstlich  nach  einem  anderen  Überträger  zu  suchen. 

In  einer  neueren  Mitteilung  gibt  Frau  Adie  an.  in  den  Speicheldrüsen  und  -aus- 
führungsgängen  von  Cimex  rotundatus  aus  dem  Bette  eines  Kala-Azar-Kranken 
die  Parasiten  gefunden  zu  haben  und  hält  damit  die  Übertragung  durch  Wanzenbiß 
für  erwiesen.  Nach  Christophers  &  Shortt  sind  jene  Gebilde  überhaupt  keine  Leish- 
manien,  sondern  gehören  zur  Spezies  Nosema.  Ähnliche  Körperchen  kommen  auch  in 
Flöhen  vor  (Listox.   Shortt). 

So  ist  Pattox's  Hypothese  der  Kala-Azar-Übertragung  durch  Wanzen  noch 
nicht  bewiesen.  Brahmachari  und  andre  konnten  in  Wanzen  aus  den  Betten  von 
Kala-Azar-Kranken  keine  Leishmanien  finden.  Auch  Franc  iiinTs  Versuche  blieben 
ergebnislos. 

Faßt   man   alle  diese   Beobachtungen   zusammen,   so  sprechen   zugunsten   der 
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Übertragung  durch  Wanzen  das  Vorkommen  von  Entwicklungsformen  der  Parasiten 
in  der  Wanze,  das  eigentümliche  sporadische,  auf  einzelne  Häuser  beschränkte  Auf- 
treten der  Krankheit,  und  ihre  Vorliebe  für  ungesunde  Wohnungen,  in  denen  das 
massenhafte  Vorkommen  von  Wanzen  anzunehmen  ist. 

Gegen  diese  Annahme  sind  jedoch  folgende  Einwände  möglich : 

a)  Die  Entwicklungsformen  bilden  sich  auch  im  Versuchsr öhrchen  unter 
günstigen  Bedingungen. 

b)  Es  ist  zweifelhaft,  ob  es  in  den  ländlichen  Wohnungen  in  Bengalen  mehr 
Wanzen  gibt  als  in  den  Städten.  Die  Krankheit  ist  jedoch  auf  dem  Lande  viel 
häufiger. 

c)  Nicht  alle  Wohnungen  im  Seuchengebiete  werden  von  der  Krankheit  heim- 
gesucht, obschon  die  Wanzen  gleichmäßig  und  allgemein  verbreitet  sind. 

d)  Es  ist  kein  Grund  erkennbar,  warum  die  Wanzen  von  Zeit  zu  Zeit  stärker 
infektiös  sein  und  dann  den  Ausbruch  von  Epidemien  verursachen  sollten. 

e)  Man  kann  ebensogut  annehmen,  daß  irgendein  anderes  noch  nicht  bestimmtes 
Insekt   die  den  Wanzen   zugeschriebene  Rolle  spielt. 

f)  Ein  natürliches  Vorkommen  von  Heipetomonaden  in  Wanzen  ist  bisher 
nie   beobachtet  worden. 

g)  Auch  in  Krankenhäusern,  wo  zahlreiche  Kala-Azar-Kranke  behandelt 
werden,  ist  nie  eine  Ansteckung  festgestellt  worden. 

h)  In  den  Provinzen  Indiens  ist  die  geographische  Verbreitung  der  Wanze 
viel  größer  als  die  von  Kala-Azar. 

i)  Kala-Azar-Kranke  kommen  beständig  aus  den  endemischen  Seuchengebieten 
in  Indien  in  andere  Gegenden,  wo  che  Krankheit  unbekannt  ist.  Trotz  massenhaften 
Vorkommens  von  Bettwanzen  hat  die  Krankheit  dort  nie  festen  Fuß  gefaßt. 

2.  Versuche  mit  Läusen  (Pediculus  capitis  und  P.  corporis),  mit  Phlebo- 
tomus und  verschiedenen  Zeckenarten  fielen  stets  negativ  aus. 

3.  Flöhe.  Als  Nicolle  kurze  Zeit  nach  Erkenntnis  der  Leishmaniasis  huniana 
die  Leishmaniasis  canina  entdeckte,  nahm  er  an,  daß  erstere  aus  letzterer  hervorgehe. 
Er  behauptete,  ohne  es  allerdings  zu  beweisen,  daß  die  im  Menschen  und  Hunde  ge- 
fundenen Leishmanien  identisch  seien.  Seine  Versuche,  die  Krankheit  mittels  Zecken, 
Flöhen  und  Mücken  von  Hund  zu  Hund  zu  übertragen,  glückten  nicht. 

In  Italien  beobachtete  Basile  in  den  von  Gabbi  aufgefundenen  endemischen 
Krankheitsherden  die  Leishmaniasis  canina,  und  wiederholte  mit  Flöhen  die  Versuche 
Xicolle's. 

In  den  von  kranken  Hunden  stammenden  Flöhen  fand  er  im  Dann  typische  Formen,  die  er 
für  Leishmanien  ansah,  da  sie  die  aus  den  Kulturen  von  Leishmania  donovani  genügend  bekannten 
Formen  mit  und  ohne  Geißel  zeigten.  Aber  er  bedachte  dabei  nicht  gleich,  daß  in  Pulex  serraticeps 
(ctenocephali)  urrh  irritans  gewöhnliche  Parasiten,  Heryeiomonas,  Leptomonas  und  Crithidia,  leben, 
welche  von  Leishmanien  nicht  unterscheidbare  Formen  mit  und  ohne  Geißel  aufweisen.  Um  aber 
denn  den  Nachweis  zu  erbringen,  daß  es  sich  um  Leishmania  und  nicht  um  Herpetomonas  und 
Crithidia  handelte,  stellte  er  folgende  Versuche  an: 

a)  Er  spente  nur  auf  Grund  mikroskopischer  Prüfung  der  Milz  als  gesund  angesehene  Hunde 
mit  verseuchten  Hunden  zusammen,  um  zu  sehen,  ob  erstere  angesteckt  würden; 

b)  er  nahm  von  kranken  Hunden  stammende  Flöhe  und  ließ  sie  an  jungen  Hunden,  deren 
Gesundheit  er  auf  Grund  mikroskopischer  Untersuchung  des  Knochenmarks  festgestellt  zu  haben 
glaubte,  saugen,  um  so  die  Infektion  zu  erreichen.  Mit  diesen  beiden  Versuchen  glaubte  er  seine 
These,  daß  der  Floh  der  Krankheitsüberträger  sei,  beweisen  zu  können. 

Mit  der  ersten  Serie  von  Versuchen  erzielte  er  fast  immer  positive  Resultate:  beinahe  alle 
Hunde  erkrankten.  Aber  die  Kontrollversuche  von  Massaglia,  Marshall,  Wenyon.  Pereira 
da  Silva  und  Gabbi  schlugen  stets  fehl.  Ihre  Experimente,  besondei  s  die  "VVex  yon's  und  Pereira's, 
wurden  mit  großer  Gewissenhaftigkeit  ausgeführt.     Sie  untersuchten  nicht  nur  mikroskopisch  das 
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Knochenmark,  sondern  stellten  auch  auf  dem  Wege  der  Reinzüchtung  das  Nichtvorhandensein  der 

Parasiten  fest,  was  Basile  in  seinen  Versuchen  von  1910 — 1911  versäumt  hatte.  Außerdem  benutzte 
Wenyon  für  seine  Experimente  Hunde  aus  einem  Lande,  wo  weder  die  Leishmaniasis  hominis 
noch  die  canina  je  beobachtet  worden  ist,  nämlich  aus  England. 

Auch  mit  der  zweiten  Serie  von  Versuchen  war  Basile  selbst  erfolgreich.  Wenyon,  Marshall 
und  Pereira  da  Silva  jedoch,  die  unter  günstigeren  Bedingungen  die  Experimente  wiederholten, 
kamen  zu  einem  negativen  Ergebnisse.  Nur  Sergext,  Lheritier  und  Lemaire  hatten  in  einem  einzigen 
Falle  Erfolg,  als  sie  80  von  einem  kranken  Hunde  stammende  Flöhe  auf  eine  Hündin  übertrugen, 
deren  Freisein  von  Leishmanien  sie  auf  Grund  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Leber  fest- 
gestellt zu  haben  glaubten.  Schon  die  Tatsache,  daß  die  Leber  nur  mikroskopisch  untersucht 
wurde,  während  man  allein  auf  dem  Wege  der  Beinzüchtung  mit  Sicherheit  das  Fehlen  des  Para- 
siten feststellen  kann,  würde  genügen,  um  das  gewonnene  Resultat  anzuzweifeln.  Außerdem  fand 
man  oft  in  der  Leber  wirklich  kranker  Hunde  keine  Leishmanien.  Auch  als  ihre  Erkrankung  mit 
Sicherheit  festgestellt  wurde,  fehlten  nach  wie  vor  in  der  Leber  die  Parasiten.  Man  kann  also  diesem 
Experiment  keinerlei  Bedeutung  beimessen  (Gabbi,  Wenyon,  Pereira  da  Silva,  Scordo). 

Später  überimpfte  Basile  den  Darminhalt  von  Flöhen,  die  von  kranken  Kindern  oder 
Hunden  herrührten,  auf  Hunde,  die  er  nur  auf  Grund  mikroskopischer  Prüfung  des  Knochenmarks 
für  gesund  erklärte:  er  hatte  positive  Resultate.  Aber  Pereira  da  Silva  wiederholte  diese  Expe- 
rimente mit  negativem  Erfolge,  obwohl  er  im  Darm  der  zu  den  Versuchen  gebrauchten  Flöhe  leish- 
maniaähnliche  Formen  mit  Geißeln  feststellte.     Pereira  da  Silva  aber  konnte  berichten: 

1.  daß  er  Formen  vom  Typus  der  Leishmania  in  Flöhen  fand,  die  man  an  Hunden  hatte 
saugen  lassen,  welche  man  irrtümlich  für  verseucht  hielt; 

2.  daß  der  Darminhalt  eines  Pulex  inritans,  welcher  von  einem  an  Kala-Azar  kranken  Kinde 
stammte  und  Parasiten  mit  Geißeln  enthielt,  in  einen  Hund  eingeführt,  diesen  nicht  ansteckte: 

3.  daß  25  Flöhe  (Pulex  irritans),  die  45  Tage  lang  mit  einem  schwer  leishmaniotischen  Hunde 
zusammen  eingesperrt  worden  waren,  nicht  infiziert  wurden. 

Die  Versuche  Pereira  da  Silva's  sind  der  höchsten  Beachtung  wert,  denn 

1.  hat  er  Hunde  benutzt,  die  auch  mittels  kultureller  Prüfung  des  Knochenmarkes  als  gesund 
erkannt  wurden; 

2.  konnte  er  keine  Formen  mit  Geißeln  in  Flöhen  entdecken,  die  an  verseuchten  Hunden 
gesogen  hatten. 

Außerdem  stellte  Wenyon  im   Gegensatze  zu  Basile  fest: 

1.  daß  die  von  gesunden  Hunden  herrührenden  Flöhe  mehr  Formen  mit  Geißeln  aufwiesen. 
als  die  von  leishmaniotischen  Hunden  stammenden: 

2.  daß  er  niemals  Pulex  irritans  auf  Hunden  finden  konnte. 

Basile  glaubte  nun  seine  Annahme  mit  folgenden  Versuchen  besser  begründen  zu  können. 
.Da  es  Laverax  und  Bow  gelungen  war,  weiße  Mäuse  mit  Virus  von  Kala-Azar  anzustecken, 
versuchte  auch  er  solche  zu  infizieren,  indem  er  ihnen  den  Darminhalt  von  Flöhen,  die  von  verseuchten 
Hunden  stammten  und  Formen  vom  Typus  der  Leishmania  aufwiesen,  in  die  Bauchhöhle  einspritzte. 
Er  hatte  positiven  Erfolg.  Laverax  lv  Fraxchixi  aber,  welche  den  Herpetomonaden  enthaltenden 
Darminhalt  von  Flöhen  auf  diese  Weise  übertrugen,  erreichten  ebenfalls  die  Infektion  weißer  Mäuse. 
mit  Befund  von  leishmaniaähnlichen  Formen  ohne  Geißel  mit  den  Säften  der  so  infizierten  Mäuse. 
Es  gelang  ihnen  ferner  noch,  Hund?  zu  infizieren.^ 

Basile's  Versuche  haben  also  keine  Beweiskraft.  Aber  gegen  die  Annahme, 
daß  der  Floh  der  Überträger  der  Krankheit  sei.  sprechen  ferner  folgende  Gründe: 

1.  Pulex  irritans  und  serraticeps  weiden  durch  Saugen  an  Reinzüchtungen  oder  an  Leishmanien 
enthaltenden  Organen  nicht  infiziert  (Franchtni,  Gabbi). 

2.  Die  Darmflora  des  Flohes  ist  der  Entwicklung  der  Leishmanien  ungünstig  (Scordo). 
Die  gewöhnlichen  Darmbakterien  erschweren  in  Reinzüchtungen  die  Entwicklung  der  L.  donovani 
(Spagxolio). 

3.  In  Indien,  wie  in  Italien,  isl  der  Parasit  im  peripheren  Blute  festgestellt  worden:  wenn 
also  der  Menschenfloh  sich  infizierte,  so  müßte  die  Krankheit  beim  Menschen  sowohl  wie  beim 
Hunde  viel  verbreiteter  sein,  da  letzterer,  wie  Versuche  von  Patton,  DoNOVAH  und  Gabbi  be- 
wiesen haben,  sehr  empfänglich  für  die  Erkrankung  ist. 

4.  Man  findet  fast  nie  verseuchte  Hunde  in  Häusern  mit  kranken  Kindern  (GABBI,  Dl  Cristina. 
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Paxtö,    Pclvirexti,    Spagxolio  und  andere)   und   oft    halten  solche  Familien  überhaupt  keine 
Hunde. 

5.  Man  trifft  leishmaniotische  Hunde  in  Gegenden  und  Städten  an,  in  denen  Kala-Azar 
niemals  beobachtet  wurde  (Marseille,  Rom,  Turin,  Dekar,  Teheran,  Senegal,  Sardinien). 

6.  Oft  beobachtet  man  Fälle  von  Kala-Azar  in  einer  Familie,  wo  leishmaniotische  Hunde 
fehlen. 

7.  Es  gibt  Familien,  in  denen  die  Kinder  gesund  und  die  Hunde  erkrankt  sind. 

8.  In  gewissen  Städten  und  Gegenden  leiden  sehr  wenige  Kinder,  aber  sehr  viele  Hunde  an 
dieser  Krankheit  (Tunis,  Algerien);  umgekehrt  liegen  die  Verhältnisse  z.  B.  in  Catania,  Messina, 
Palermo,  Athen,  Piräus. 

9.  In  einer  Familie  können  zwar  mehrere  Kinder  erkranken,  aber  zwischen  einer  Erkrankung 
und  der  anderen  verläuft  dann  über  ein  Jahr.  Die  neuen  Fälle  ereignen  sich,  wenn  die  vorhergehende 
Erkrankung  bereits  lange  überstanden  ist.  Die  Krankheit  haftet  an  der  Wohnstätte,  nicht  an  den 
Familienmitgliedern. 

10.  Wenn  die  Krankheit  vom  Floh  auf  den  Menschen  übertragen  würde,  müßte  sie  haupt- 
sächlich im  Sommer  und  Heibst,  wenn  die  Flöhe  häufiger  und  stechlustiger  sind,  auftreten,  während 
sie  tatsächlich  im  Winter  und  Frühjahr  am  heftigsten  wütet,  wenn  der  Floh  selten  oder  überhaupt 
nicht  sticht. 

11.  Die  Hundeleishmaniose  kommt  im  Gegensatz  zur  Menschenleishmaniose  häufiger  in  den 
warme  Monaten  als  im  Winter  und  Frühjahr  vor. 

Diese  Gründe  genügen  vollauf,  um  die  Theorie  vom  Floh  als  Krankheitsüber- 
träger ins  Wanken  zu  bringen;  man  kann  aber  noch  hinzufügen,  daß  noch  kein  sicherer 
Beweis  erbracht  wurde,  daß  die  im  Hunde  gefundenen  Leishmanien  mit  denen  des 
Menschen  übereinstimmen.      Einstweilen  steht  fest : 

1.  daß  die  beiden  Leishmanien  nicht  in  gleicher  Weise  auf  Kaninchen 
wirken ; 

2.  daß  weiße  Mäuse  mit  L.  donovani  infiziert  werden  können,  dagegen  mit 
L.  canis  nicht   (Goxder). 

Um  endgültige  Folgerungen  ziehen  zu  können,  fehlen  noch  Versuche  der 
Übertragung  auf  andere  Tiere. 

Auch  gegenüber  den  biologischen  Reaktionen  verhalten  sich  die  beiden  Krank- 
heitserreger nicht  gleichmäßig,  wie  dies  aus  den  Versuchen  von  ScoRno,  Moldovan 
und  GriUNGi  hervorgeht.  Das  Virus  von  Mensch  und  Hund  entwickelt  sich  außerdem 
auf  denselben  Xährböden  nicht  in  gleicher  Weise. 

Tyzzer  &  Walker  haben  gezeigt,  daß  biologisch  und  morphologisch  Leish- 
mania infantum  und  Herpetomonas  ctenocephali  canis  unterschieden  werden  können 
und  müssen. 

4.  Stechmücken.  Fraxchixi  fand,  daß  Anopheles  claviger  Leishmania- 
kulturen  aufsaugt  und  einige  Tage  im  Darm  behalten  kann,  woraus  er  schloß,  daß 
dieses  Insekt  der  Träger  der  Krankheit  sein  könnte. 

In  einer  Reihe  von  Versuchen,  die  er  in  Catania  unternahm,  ließ  er  die  Anophelen  den  Milz- 
saft von  leishmaniotischen  Kindern  aufsaugen  und  fand  im  Darm  bis  zum  8.  Tage  nach  der  Aufnahme 
zahlreiche  Parasiten  in  Degenerations-  und  Rosettenformen,  die  leishmanienälmlich  erschienen. 
Die  meisten  Formen  waren  ohne  Geißel,  aber  in  einer  Mücke  fand  er  nach  4  Tagen  auch  Formen 
mit  Geißel,  was  er  bei  Stechmücken,  die  keinen  Milzsaft  aufgesogen  haben,  niemals  sah.  In  einer 
anderen  Arbeit  führt  uns  Fraxchixi  den  Entwicklungsgang  der  Parasiten  in  den  Mücken  in  Bildern 
vor,  und  will  zeigen,  daß,  während  dieser  bei  einigen  Formen  wie  bei  Leishmania  verläuft,  bei  anderen 
nicht  leicht  zu  deuten,  aber  doch  mit  der  Entwicklung  der  Leishmanien  in  Einklang  zu  bringen  ist. 
Gabbi  bewies  jedoch,  daß  diese  Annahme  Fraxchixi's  ganz  unbegründet  ist,  da  die  Krankheit 
hauptsächlich  im  Januar,  Februar  und  März  auftritt,  Monate,  während  welcher  es  wenige  oder  über- 
haupt keine  Stechmücken  gibt. 

Scordo  prüfte  auf  Anraten  Gabbi's  die  Versuche  Fraxchixi's  auf  das  sorgfältigste  nach, 
und  beobachtete,  daß  die  Leishmanien  des  Milzsaftes  (und  das  ist  das  ausschlaggebende  Experiment) 
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keine  Geißel  ansetzen.   Die  Körperchen  in  Rosettenform,  die  Fraxchini  für  Leishmanien  angesehen 
hatte,  fand  Scordo  auch  in  Stechmücken  vor,  die  gar  keinen  Milzsaft  aufgesogen  hatten. 

Nach  Ansicht  des  Verfassers  empfehlen  sich  jedoch  in  dieser  Richtung  noch 
weitere  Forschungen. 

5.  Stubenfliegen.  Bis  jetzt  spricht  nichts  dafür,  daß  diese  Insekten  als 
Überträger  in  Betracht  kommen  könnten.  Die  Leishmanien  gehen  rasch  in  ihnen 
zugrunde.  Wie  Laverax  nachwies,  können  sie  allerdings  an  Beinen  und  Flügeln 
mechanisch  Leishmania  tropica  verschleppen. 

6.  Sandfliegen  (Phlebotomus).  Machte  fand  10  °0  dieser  Zweiflügler 
natürlich  mit  einer  besonderen  Herpetomonas-Avt  behaftet,  die  aber  in  keiner  Weise 
mit  Leishmania  donovani  in  Beziehung  gebracht  werden  kann. 

Erst  vor  kurzem  haben  Kxowles,  Napier  &  Smith  weibliche  im  Laboratorium 
gezüchtete  Phlebotomus  argentipes  das  parasitenhaltige  Blut  von  Kala-Azar-Kranken 
saugen  lassen  und  am  dritten  bis  fünften  Tage  im  Vorder-  und  Mitteldarm  typische 
Herpetomonas-TfoTmen  nachweisen  können.  Nicht  weniger  als  25  von  56  so  gefütterter 
Fliegen  zeigten  diese,  manchmal  sehr  starke  Infektion.  Es  ist  anzunehmen,  daß  L. 
donovani  unter  günstigen  Bedingungen  von  Luftwärme  und  -feucht igkeit  im  Darm 
von  Phl.   argentipes  in  Flagellatenform  übergeht. 

Christophers,  Barrow  &  Shortt  haben  die  obigen  Beobachtungen  bestätigt. 
Allerdings  ist  an  den  Stellen,  wo  diese  Versuche  gemacht  sind,  kein  Zusammenhang 
zwischen  dem  Vorkommen  von  Kala-Azar  und  Phlebotomus  argentipes  erkennbar. 
Die  Forschungen  in  dieser  Richtung  werden  fortgesetzt. 

Mackie  überimpfte  subkutan  den  Leibesinhalt  von  3673  Stück  verschiedenen 
Ungeziefers,  welche  Kala-Azar-Kranken  abgefangen  waren,  auf  Affen,  ohne  Kala- 
Azar  hervorrufen  zu  können. 

C.  Infektion  vom  Magendarmkanal  aus. 

Die  eigenartige  endemische  Verbreitung  der  Krankheit  im  Sudan,  die  Ab- 
grenzung ihres  epidemischen  Auftretens,  welche  Archibald  zuerst  feststellte,  lassen 
es  möglich  erscheinen,  daß  sie  durch  Wasser  auf  den  Menschen  übertragen  wird, 
welches  Zysten  infizierter  Arthropoden  enthält.  Dazu  kommt  noch  die  Tatsache, 
daß  näher  am  Wasser  gelegene  Ortschaften  mehr  von  der  Seuche  heimgesucht  werden 
als  andere.  Auch  gelang  es  Archibald  und  Basile  Affen  durch  Fütterung  mit  einer 
Aufschwemmung  der  Krankheitsgiftes  zu  infizieren.  Da  ferner  in  dem  typhus- 
ähnlichen Frühstadium  der  Erkrankung  die  WiDAi/sehe  Reaktion  wie  bei  Typhus 
und  Paratyphus  positiv  ausfällt,  so  erscheint  es  dem  Verfasser  annehmbar,  daß  die 
Krankheit  als  Mischinfektion  vom  Darm  aus  ihren  Anfang  nimmt.  Das  allerdings 
nicht  unbestrittene  Vorkommen  der  Leishmanien  in  Darmgeschwüren  und  ihr  neuer- 
licher Nachweis  durch  Perry  sprechen  dafür,  daß  die  Parasiten  mit  dem  Stuhl  ent- 
leert und  Trinkwasser  mit  ihnen  verunreinigt  werden  kann.  Im  Wasser  könnten 
sie  dann  von  Arthropoden  aufgenommen  werden.  Weitere  Forschungen  in  dieser 
Richtung  sind  daher  sehr  erwünscht,  zumal  nach  den  neuesten  Beobachtungen  von 
Shortt  auch  die  Harnwege  für  die  Wanderung  der  Krankheitserreger  in  die  Außen- 
welt und  besonders  ins  Wasser  in  Betracht  kommen.  Man  darf  anderseits  auch 
nicht  vergessen,  daß  die  Leishmanien  im  Erdboden  und  im  Wasser  bald  absterben. 

D.  Infektion  durch  Eingeweidewürmer. 

Bis  jetzt  spricht  nichts  für  diese  Möglichkeit.  Keinerlei  Entwicklungsformen 
der  Leishmania  donovani  sind  ja  weder  in  den  Larven  von  Ankylostoma  duodenale. 
noch  in  den  ausgewachsenen  Würmern  gefunden  worden.    An  Tieren  vorgenommene 
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Einspritzungen  dieser  Larven  blieben  erfolglos.  Ob  die  Ankylostomum-Eier  mit  einer 
nocli  nicht  erkannten  Form  der  Leishmanien  behaftet  sein  können,  bleibt  noch  zu 
erforschen,  ebenso  wie  das  Verhalten  andere  Darmschmarotzer  in  dieser  Hinsicht. 

E.   Infektion  vom  verunreinigten  Boden   aus. 

Der  Erdboden  kann  durch  Kot,  Urin  oder  andere  Ausscheidungen  von  Kranken 
verunreinigt  werden,  welche  die  Krankheitserreger  enthalten  und  von  ihm  aus  könnten 
Menschen  auf  dem  Hautwege  wie  bei  Ancylostomiasis  infiziert  werden.  Da  die  Para- 
siten im  Boden  rasch  zugrunde  gehen,  ist  die  Wahrscheinlichkeit  einer  solchen  Über- 
tragung sehr  klein. 

F.   Infektion  durch  Einatmung. 

Die  Möglichkeit  der  Ansteckung  durch  Einatmung  von  irgendwelchen  Stoffen, 
welche  Leishmanien  enthalten,  ist  sehr  gering. 

Schließlich  hat  Archtbald  noch  daran  gedacht,  daß  die  Parasiten  in  einer 
noch  unbekannten  Form  in  den  Eierstöcken  von  Insekten  vorhanden  und  so  erblich 
übertragen  werden  können  oder  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  von  Kalt- 
blütern beherbergt  werden  können. 

Herpetomoniasis  und  Leishmaniasis. 

Zu  der  überaus  wichtigen  Frage  der  Beziehungen  zwischen  Herpetomoniasis 
und  Leishmaniasis  gebe  ich  in  folgendem  einen  Überblick  über  die  bisher  auf 
diesem   Gebiete  geleistete  Arbeit. 

Herpetoraonaden  in  Geißlingsform  sind  verschiedenen  Forschern  in  Insekten  und  Wirbel- 
tieren entdeckt  worden.  Ich  verweise  auf  die  Arbeiten  von  Patton.  Marzocchi.  Nöller,  Fantham 
&  Porter.  Mackie,  Sergent  und  anderen.  Sie  wurden  gefunden  einerseits  in  Hundeflöhen,  Men- 
schenflöhen,  Rattenflöhen,  Anopheles,  Culex,  Wanzen  usw.,  andererseits  in  Mäusen,  Eidechsen  und 
Tauben. 

"Wenyon  fand  die  Flagellaten  im  Knochenmark  eines  mit  indischer  Kala-Azar  infizierten 
Hundes. 

Die  Flagellaten  von  Leishmania  wurden  in  Ausstrichen  gewisser  Fälle  von  Hautleishmaniasis 
gefunden. 

Die  Versuche  verschiedener  Autoren  die  wichtige  Frage  zu  beantworten,  ob  es  möglich  ist, 
"Wirbeltiere  mit  den  natürlichen  Insekten-Flagellaten  zu  infizieren,  hatten  stark  voneinander  ab- 
weichende Ergebnisse.  Als  erster  arbeitete  auf  diesem  Gebiete  Wenyon,  welcher  1907  vergeblich 
Ratten  mit  Tabaniden-Flagellaten  anzustecken  bemüht  war. 

Lange  Versuchsreihen  von  Laveran  &  Franchini  zeigen  solche  Übertragungsmöglichkeiten 
mit  den  Flagellaten  von  verschiedenen  Flöhen,  Anopheles,  Phlebotomus,  Hausfliegen  und  Melophagus 
vorwiegend  bei  Mäusen.  Später  verwendeten  Fantham  &  Porter  die  natürlichen  Geißlinge  von 
Nepa  cinerea.  Ctenoeephalus  canis,  Stratiomyia  Chamaeleon.  Pediculus  vestimenti,  Gerris  paluäum 
und  Culex  pipiens,  welche  sie  in  einem  oder  mehreren  Experimenten  auf  Fische,  Eidechsen,  Kröten, 
Frösche,  Mäuse,  Vögel  und  auf  eine  Schlange  zu  übertragen  vermochten.  Sie  konnten  auf  diese 
Weise  akute  wie  chronische  Herpetomoniasis  bei  den  "Wirbeltieren  hervorzurufen.  Es  traten  dabei 
sowohlLeishmania-  wie  Geißelformen  auf.  Die  am  meisten  ergriffenen  Organe  waren  Leber,  Milz  und 
Knochenmark. 

Laveran  &  Franchini  wie  Fantham  &  Porter  beschreiben  das  vielfache  Auftreten  einkerniger 
Parasiten.    Die  Autoren  hatten  mit  Verfütterung  und  Einimpfung  das  gleiche  Ergebnis. 

Bestätigen  dich  diese  Beobachtungen,  so  müßte  man  die  Leishmaniasis  als  eine 
Insekten-Herpetomoniasis  ansehen.  Die  natürliche  Herpetomoniasis  des  Insekts 
wird  beim  Menschen  zu  einer  Krankheit. 


666        Upexdra  X\.th  Brahjiachari.  Kala-Azar  (Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 

Andere  aber,  besonders  Hoare,  Shortt  und  Buchner  haben  die  obigen 
ebenso  mühsamen  wie  umfangreichen  Arbeiten  nachgeprüft  und  nicht  liestätigen 
können. 

So  blieben  Hoare"?  Versuche  in  dieser  Richtung  mit  Crithidia  melopJiagia  {Trypanosoma 
mehphagium),  einem  von  Laverax  &Fraxchixi  viel  benutzten Blagellaten,  Herpetomonas  calliphorae 
und  H.  jaculum  völlig  ergebnislos.  Die  benutzten  "Wirbeltiere  waren  Mäuse,  Fische,  Eidechsen  und 
Frösche. 

Shortt  kam  bei  noch  eingehenderen  und  vollständigeren  durch  Kulturversuche  gestützten 
Experimenten  mit  Herpetomonas  cienocephali  und  H.  lucüiae  ebenfalls  zu  einem  negativen  Resultat. 
Shortt  sagt:  ..Zuerst  kommt  in  Frage,  worin  eine  Infektion  mit  Flagellaten  überhaupt  besteht. 
Daß  solche  in  ein  Versuchstier  eingeführt  und  dann  dort  festgestellt  werden,  ehe  die  Gewebe  und 
Säfte  des  letzteren  sie  zerstören  konnten,  beweist  gar  nichts.  Zu  einer  Infektion  gehört  ein  Eindringen 
der  Parasiten  in  die  Organe.  Gewebe  oder  Säfte  des  Wirtes,  wobei  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  sich  ver- 
mehren und  mikroskopisch  und  noch  besser  und  einwandfreier  kulturell  nachweisbar  bleiben  müssen. 
Einige  Tage  müssen  dabei  seit  der  letzten  Verfütterung  oder  Einimpfung  verflossen  sein.  Ein  hoher 
Prozentsatz  der  Versuchstiere  von  Laver  an  &  Franchixi  und  von  Fantham  &  Porter  gingen  jedoch 
nach  der  künstlichen  Infektion  ein.  und  auch  nach  dem  Verenden  waren  nur  verhältnismäßig  wenige 
Parasiten  in  ihnen  vorhanden.  Bei  den  meisten  Protozoenkrankheiten  tritt  der  Tod  jedoch  erst  ein, 
wenn  eine  große  Zahl  der  pathogenen  Schmarotzer  eine  gewisse  Zeit  lang  aufgetreten  ist.  Wir 
wissen  gerade  von  Kala-Azar,  daß  das  Vorhandensein  von  großen  Parasitenmengen  die  Fortdauer 
des  Lebens  für  längere  Zeit  nicht  ausschließt. 

Besonders  Laverax  &  Fraxchixi.  jedoch  auch  Fantham  &  Porter  erwähnen  das  häufige 
Vorkommen  von  einkernigen  Flagellaten  in  ihren  Versuchstieren.  Was  bedeuten  diese  Gebilde? 
Stellen  sie  eine  neue  Entwicklungsstufe  dieser  Flagellaten  dar  oder  sind  es  Organismen,  welche  zu 
ihnen  in  keiner  Beziehung  stehen? 

Franchtni's  &  Mantovani's  Versuche  lieferten  ein  Ergebnis,  welches  ganz  un- 
verständlich ist  und  von  den  Autoren  weder  erklärt  noch  entschuldigt  wird.  Sie  stellen 
fest,  daß  sie  aus  dem  Blute  einer  mit  Herpetomonas  muscae  domesticae  infizierten 
Ratte  „Anaplasma^FoTmen"  züchten  konnten,  welche  auf  zwei  Mäuse  überimpft 
Herpetomonas-lnfektion  ergaben.  Wollen  sie  damit  sagen,  daß  die  Anaplasmen 
Eniwicklungsstadien  von  Herpetomonaden  sind!?  Ferner  ist  che  hohe  Ziffer  der 
positiven  Übertraglingsergebnisse  von  Laverax  &  Fraxchixi  und  Fantham  &  Porter 
auffallend.  Letztere  hatten  in  85  von  100  Versuchen  Erfolg.  Nun  nährt  sich  eine  große 
Zahl  der  von  ihm  benutzten  Tiere,  unter  anderen  Schwalben.  Frösche.  Kröten. 
Eidechsen  und  Fische,  naturgemäß  vorwiegend  oder  ausschließlich  von  Insekten, 
andere  wie  Stare  wenigstens  zu  gewissen  Zeiten  des  Jahres,  besonders  während  der 
Sommermonate.  Wenn  alle  diese  Tiere  so  leicht  zu  infizieren  wären  und  so  schnell 
der  Infektion  erlägen,  wie  konnte  man  dann  einwandfreie  Kontrolltiere  finden,  denn 
diese  verzehren  ja  auch  Flagellaten  bergende  Kerbtiere.  Wie  wäre  e«  denn  überhaupt 
zu  erklären,  daß  alle  diese  Tierarten  noch  nicht  ausgestorben  sind  l 

..Am  meisten  enttäuscht  in  der  langen  Reihe  der  mitgeteilten  Versuche  die 
spärliche  Anwendung  von  Kulturmethoden.  In  der  ganzen  Arbeit  von  Fantham 
&  Porter  findet  bis  1909  sich  kein  einziger  Bericht,  kein  positiver  mikroskopischer 
Befund,  welcher  durch  Züchtung  bestätigt  ist.  Nicht  einmal  von  Kulturversuchen 
ist  die  Rede.  Erst  in  diesem  Jahre  erzielten  die  Autoren  einen  Kulturerfolg  von  einer 
mit  Herpetomonas  ctenocephali  infizierten  Maus.  Trotz  dieses  Erfolges  haben  sie  dann 
anscheinend  später  von  Kulturversuchen  Abstand  genommen  mit  Ausnahme  ihrer 
Bestrebungen.  Reinkulturen  von  Herpetomonas  jaculum  zu  gewinnen. 

Es  wurden  Dämlich  Mäuse  intraperitoneal  mit  dem  Darminhall  von  _Y  >um  geimpft 

und  dann  von  ihrer  Leber  Kulturen  angelegt.  Es  ist  anzunehmen,  daß  diese  Kulturen  gemacht  waren. 
um  Reinzüchtungen  zu  Infektionsversuchen  mit  H.  jaculum  zu  erlangen,  später  ist  jedoch  keine  Rede 
mehr  von  solchen. 
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Hoare,  Chatton  und  Nöller,  welche  Kultui  versuche  zwecks  Bestätigung  ihrer  mikroskopischen 
Befunde  anstellten,  berichten  übereinstimmend  über  negative  Ergebnisse." 

Daß  gewisse  experimentelle  Beobachtungen  zugunsten  der  Übertragung  der 
Kala-Azar  von  Hunden  auf  Menschen  durch  Flöhe  gedeutet  werden  können,  daß  aber 
die  Resultate  der  einzelnen  Forscher  sich  in  dieser  Hinsicht  widersprechen,  wurde 
schon  erwähnt,  wenn  aber  natürliche  Insekten-Flagellaten  sich  in  Leishmanien  um- 
wandeln können,  dann  ist  es  auch  denkbar,  daß  die  Leishmaniasis  des  Menschen, 
gewisse  Formen  der  Hunde-Leishmaniasis  und  der  Insekten-Flagellosis  auf  ein  und 
dasselbe  Protozoon  zurückzuführen  sind. 

Klinische  Formen  der  inneren  Leishmaniasis  oder  Kala-Azar. 
Bis  in  die  allerneueste  Zeit  war  man  der  Ansicht,  daß  die  Kala-Azar  Indiens 
und  die  des  Mittelmeeres  zwei  verschiedene  Krankheiten  seien,  weil: 

1.  die  Leishmanien  der  beiden  Formen  verschiedene  pathogene  Wirkung  und 
biologische  Reaktion  erkennen  lassen, 

2.  das  klinische  Krankheitsbild  gewisse,  wenn  auch  nur  schwache  Unterschiede 
aufweise, 

3.  das  Lebensalter  der  Betroffenen  in  Indien  und  in  den  Mittelmeerländern 
verschieden  sei. 

Gegen  diese  Annahme  vieler  Forscher  wie  Leishman,  Nicolle,  Pianese,  Laveran, 
Castellani,  Rho  u.  a.  m.,  erhob  Gabbi  im  Jahre  1909—1910  Einspruch. 
Er  bewies  folgendes: 

1.  Die  beiden  Leishmanien  (L.  donovani  und  infantum)  besitzen  die  gleichen 
morphologischen,  biologischen  und  pathogenen  Eigenschaften.  Laveran  und  Nicolle 
stimmten  ihm  auf  dem  Londoner  Kongreß  (1913)  bei. 

2.  Das  klinische  Krankheitsbild  und  die  pathologische  Anatomie  in  der  mensch- 
lichen Leishmaniasis  Indiens  und  des  Mittelmeers  deckt  sich,  was  auch  entgegen 
den  Behauptungen  Leishman's  und  Pianese's  für  die  Begleiterscheinungen  zutrifft. 

In  der  Tat  beobachtet  man  die  Erkrankungen  des  Darmkanals  (Enteritis  usw.), 
der  Atemwege  (Bronchitis,  Bronchopneumonie,  Pleuritis  und  Tuberkulose),  des 
uropoetischen  Systems  (Nephritis  und  Blasenentzündung)  und  des  Nervensystems 
(Meningitis  haemorrhagica,  Leptomeningitis  spinalis)  sowohl  in  Indien  wie  im 
Mittelmeer. 

3.  Es  ist  unzutreffend,  daß  in  den  Mittelmeerländern  nur  Kinder  an  Leish- 
maniasis erkranken,  denn  man  hat,  wenn  auch  selten,  die  Krankheit  bei  Erwachsenen 
festgestellt  (Archer,  Philipps,  Babington,  Basset-Smith,  Christomanos,  Gabbi, 
Fucei  &  Basile,  Kalatschnikopf,   Gourko,  Petrow,  Mikoforoff). 

Auch  in  Asien  werden  nicht  überwiegend  Erwachsene  von  der  Krankheit  er- 
griffen. In  Indien  erkranken  ebenfalls  Kinder,  in  einigen  Provinzen  Chinas  nur 
Kinder  (Cochran,  Jerusalemy). 

Es  besteht  also  keine  indische,  von  der  mittelländischen  verschiedene  Leish- 
maniasis. 

Nur  klinisch  kann  von  einer  Kinder-Kala-Azar,  die  im  Mittelmeerbecken  vor- 
herrscht, und  einer  indischen  Kala-Azar,  von  welcher  auch  Erwachsene  betroffen 
werden,  die  Rede  sein. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Trotz  der  morphologischen  Gleichheit  der  Krankheitserreger  und  der  großen 
klinischen  Ähnlichkeit  beider  Krankheitsformen  empfiehlt  es  sich,  sie  klinisch  getrennt 
zu  betrachten. 
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Kala-Azar  der  Erwachsenen. 

Die  Inkubationszeit  der  Kala-Azar  der  Erwachsenen  soll  drei  Wochen  bis 
mehrere  Monate  betragen.  In  einem  Falle  Manson's  sollten  zwischen  der  Ankunft  des 
Kranken  im  Seuchengebiete  und  dem  Ausbruche  des  Fiebers  weniger  als  10  Tage 
gelegen  haben.  Dieser  Zeitraum  wurde  jedoch  von  Low  auf  zwanzig  Tage  berichtigt. 
In  einem  meiner  Fälle  war  die  Inkubationsperiode  nicht  mehr  als  einen  Monat  lang. 
Bei  künstlich  infizierten  Hunden  kann  die  Erkrankung  monatelang  latent  bleiben, 
bei  Affen  etwa  sechzig  Tage.  Bei  Affen  konnte  neuerdings  Shortt  neununddreißig 
Tage  nach  der  Infektion  LEisHMAN-DoNOVAN-Körperchen  in  Leberausstrichen  nach- 
weisen. 

In  Mesopotamien  soll  die  Inkubationszeit  auf  zwei  Jahre  und  mehr  steigen 
können. 

Die  Prodromalerscheinungen  sind  sehr  undeutlich.  In  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  beginnt  die  Krankheit  wie  Abdominaltyphus.  Bei  einer  anderen  Gruppe 
traten  als  Vorboten  der  Krankheit  intermittierende  Fieberanfälle  mit  oder  ohne 
Schüttelfrost  eine  Zeitlang  täglich,  später  unregelmäßig  auf.  Bei  einer  dritten  Gruppe 
sind  leichte  Fieberanfälle  mit  geringer  Temperatursteigerung  von  Anfang  an  ana- 
mnestisch feststellbar.  In  anderen  jedoch  seltenen  Fällen  tritt  anfangs  keinerlei  Fieber 
auf,  die  Milz  schwillt  jedoch  langsam  und  beständig  an.  Ebenfalls  bei  einer  kleinen 
Anzahl  von  Erkrankungen  berichten  die  Kranken  nur  von  anfänglichen  Verdauungs- 
beschwerden in  Form  von  diarrhoischen  oder  dysenterischen  Störungen,  von  Zeit 
zu  Zeit  begleitet  von  Frostanfällen,  denen  Ödeme  an  den  Beinen  folgten. 

Klinisch  kann  man  vielfach  drei  Krankheitsstadien  unterscheiden:  1.  Das 
Stadium  des  anfänglichen  typhusähnlichen  Fiebers,  2.  das  des  sekundären  niedrigen 
Fiebers  oder  der  Apyrexie,  3.  das  kachektische  Stadium. 

Diese  Einteilung  trifft  für  akute  Fälle,  wo  das  zweite  Stadium  fehlen  kann, 
nicht  zu. 

Die  meisten  Fälle  gleichen  zu  Beginn  der  Erkrankung  einem  Abdomina  1- 
typhus,  ihnen  folgen  an  Häufigkeit  solche  mit  malaria ähnlichen  Initial- 
erscheinungen.    Jedoch  auch  andere  Formen  werden  erwähnt  werden  müssen. 

Vom  ersten  Anfang  der  Erkrankung  an  ist  die  Milz  geschwollen  und  zwar 
viel  stärker  als  bei  Abdominaltyphus  oder  Malaria.  Auch  die  Leber  ist  schon  früh- 
zeitig vergrößert. 

Mit  dem  Nachlassen  der  Eröffnungserscheinungen  und  der  damit  verbundenen 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  geht  die  Milz-  und  Leberschwellung  oft  zurück, 
während  sie  in  anderen  Fällen  beständig  zunimmt.  Während  dieser  zweiten  Periode 
ist  der  Kranke  entweder  fieberfrei  oder  leidet,  was  wohl  häufiger  beobachtet  wird, 
an  so  leichtem  intermittierendem  Fieber,  daß  er  sich  dessen  gar  nicht  bewußt  wird. 
Früher  oder  später  folgen  dann  von  neuem  Fieberanfälle  von  den  oben  beschriebenen 
Typen,  und  auf  diese  wieder  eine  fieberfreie  Zwischenzeit.  Wellen  hohen  Fiebers 
können  im  Laufe  der  Krankheit  häufig  mit  Apyrexie  oder  niedrigem  Fieber  wechseln. 
Ihr  Auftreten  macht  dann  den  Eintritt  des  zweiten  Krankheitsstadiums  undeutlich. 
Nach  einem  halben  oder  ganzen  Jahre  kann  dann  das  intermittierende  niedrige 
Fieber  eintreten  und  bis  zum  Ende  andauern  oder,  wie  vereinzelt  beobachtet  wird, 
in  einem  mit  dem  Tode  endigenden  Anfalle  dem  remittierenden  Typus  Platz  machen. 

Besonders  bei  den  malariaähnlichen  Formen  werden  Schweißausbrüche  und 
Schüttelfröste  beobachtet.  Sehr  geschwächte  und  abgemagerte  Kranke  können  im 
Endstadium  fieberfrei  bleiben. 

Auf  der  ersten  Entwicklungsstufe  der  Krankheit  ist  die  Anämie  noch  nichl 
sehr  ausgeprägt,   bildet  sich  aber  nach  und   nach  aus  und  ist  neben  progressiver 
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Leukopenie  ein  wichtiger  Teil  des  Krankheitsbildes,  am  deutlichsten  bei  der  Kinder- 
Kala-Azar. 

Die  Leukopenie  steht  oft  in  keinem  Verhältnis  zur  Anämie,  so  daß  man  ein 
eigenartige:-  später  zu  beschreibendes  Blutbild  antrifft,  welches  allerdings  in  Fällen 
mit  sehr  schwerer  Anämie  vermißt  wird. 

Im  Laufe  der  Krankheit  kommt  es  zu  einer  stetig  fortschreitenden  Abmagerung 
mit  Ödemen  an  den  Extremitäten,  welch  letztere  schon  früh  auftreten  können. 
Frauen  leiden  vielfach  an  Amenorrhoe,  es  kommen  jedoch  auch  Menorrhagien  vor. 
Schwangerschaften  werden   häufig   durch   Abort    unterbrochen. 

DieDauer  der  Krankheit  ist  verschieden.  Sie  kann  akut,  subakut  oder  chronisch 
verlaufen  und  sich  in  letzterem  Falle  zwei  bis  drei  Jahre,  sogar  länger,  hinziehen. 
Bei  akutem  Verlaufe  dagegen  kann  der  tödliche  Ausgang  schon  nach  einem  oder 
mehreren  Monaten,  selten  nach  einigen  Wochen  eintreten.  Solche  Fälle  sieht  man  be- 
sonders an  Orten  und  zu  Zeiten,  wo  Epidemien  herrschen. 

Die  wichtigsten  Symptome  eines  deutlich  ausgebildeten  Falles  sind  somit 
starke  Milzschwellung,  Leberschwellung,  Abmagerung,  Kachexie  häufig  mit  Ödemen, 
unregelmäßiges  Fieber  mit  Neigung  zu  doppeltem  Anstieg  innerhalb  vierundzwanzig 
Stunden,  fortschreitende  Anämie  mit  oft  unverhältnismäßig  starker  Leukopenie, 
Darmerscheinungen  in  Gestalt  von  Durchfällen  und  ruhrähnlichen  Anfällen.  Neigung 
zu  Blutungen  und  Noma   (C'ancrum  oris). 

Die    einzelnen   Krankheitserscheinungen    bei    der    Kala-Azar 

Erwachsener. 
Die  Fieberformen  sind  folgende  (vgl.  die  Kurven): 

1.  Intermittierendes  Fieber  mit  oder  ohne  Schüttelfrost  von  quotidianem 
Typus,  dessen  Anfälle  selten  zu  derselben  Tageszeit  wiederkehren,  sondern  häufiger 
vorgreifen  oder  sich  verspäten.     (Fig.   126.) 

2.  Unregelmäßig  intermittierendes  Fieber  mit  oder  ohne  Schüttelfröste,  welches 
monatelang  andauern  oder  in  eine  andere  Form  übergehen  kann.      (Fig.   127.) 

3.  Doppelt-cpiotidianes  Fieber  mit  zwei  Intermissionen  innerhalb  24  Stunden. 
Temperaturanstieg    in    den   frühesten   Morgenstunden,    dem   eine   Intermission   um 

Fig.  126. 

Febroar 
Tsg  18..1S.M&->2Z 23.  2  V. 

Zeit 


Intermittierendes  Fieber. 


Unregelmäßig  intermittierendes  Fieber. 


12  Uhr  mittags  folgt,  ein  zweiter  Anstieg  gegen  Abend  gefolgt  von  einer  Intermission 
vor  zwölf  Uhr  nachts.  Beide  Anstiege  können  verschieden  hoch  sein  mit  oder 
ohne  Schüttelfrost.     (Fig.   128.) 

4.  Doppelt-cpiotidianes  Fieber  mit  einer  einzigen  Intermission  in  24  Stunden. 
Auf  den  Temperaturanstieg  in  den  frühesten  Morgenstunden  folgt  eine  Intermission 
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wie  bei  3.,  dem  abendlichen  Anstieg  folgt  jedoch  keine  Intermission  sondern  eine 
Remission  vor  Mitternacht.  Diese  beiden  Formen  wechseln  oft  ab  oder  gehen  inein- 
ander über.      (Fig.   129.) 

Fig.  128. 


Fig.  129. 
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Doppelt-quotidianes  Fieber  mit  doppelter  Intermission 
innerhalb  24  Stunden. 


Doppelt-quotidianes  Fieber  mit  einfacher 
Intermission   inneihalb  21  Stunden. 


5.  Intermittierendes  Fieber  mit  unregelmäßigen  fieberfreien 
Zwischenräumen.  Es  ist  dieses  eine  sehr  häufige,  oft  viele  Monate 
lang  bestehende    Fieberform. 


Fig.  130. 
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Fig.  131. 
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Doppeltmittierendes  Fieber. 


Kombination  von  intermittierendem  und 
remittieren!  Fieber. 


6.  Remittierendes  Fieber,  welches  ganz  ähnlich  wie  bei  Abdominaltyphus 
verläuft.  Nach  drei-  oder  vierwöchiger  Krankheitsdauer  tritt  eine  Intermission 
ein.  Der  Kranke  fühlt  sich  für  eine  verschieden  lange  Zwischenzeit  wohler,  bis  das 
Fieber  in  einer  der  oben  beschriebenen  Formen  wieder  einsetzt.  In  einigen  Fällen 
nimmt  die  remittierende  Fieberkurve  einige  Tage  lang  intermittierende  Form  an. 
bevor  völlige  Entfieberung  eintritt.      (Fig.   134.) 


Fig.  132. 
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Fast  fieberloser  Verlauf  von  Kala-Azar. 
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7.  Doppelt-remittierendes  Fieber,  Anstieg  frühmorgens,  Remission  gegen 
Mittag.  Ein  zweiter  Anstieg  gegen  Abend  mit  einer  Remission  vor  Mitternacht. 
Die  Körperwärme  sinkt  jedoch  nicht  bis  zur  normalen  Höhe.  Der  Eintritt  einer 
solchenFieberform  legt  stets  den  Verdacht  auf  Kala-Azar  nahe.  (Fig.130.) 


Fig.  133. 


Dreifach-quotidianes  Fieber. 


Fig.  134. 


8.  Eine  Kombination  von  intermittierendem  und  remittierendem  Fieber,  welche 
sehr  lange  bestehen  kann.      (Fig.   131.) 

9.  Dreifach-quotidianes  Fieber.     (Fig.   133). 

10.  Endlich  werden  fieberlose  Zwischenzeiten  von  unbestimmter  Dauer  beob- 
achtet. 

Es  sei  besonders  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  viele  Monate  hin- 
durch auftretende  doppelte  Temperaturanstiege  innerhalb  vierund- 
zwanzig Stunden  mit  doppelter  oder  einfacher  Intermission  bei 
Malaria    nicht    vorkommen    und    unbedingt    für    Kala-Azar    sprechen. 

Frostgefühl  und  Schüttelfrost. 
Schüttelfröste  sind  bei  der  malariaähnlichen 
Form  von  Kala-Azar  nicht  selten,  es  können 
innerhalb  24  Stunden  zwei  oder  drei  auf- 
treten. Im  allgemeinen  fehlt  ihrem  Auftreten 
jede  Regelmäßigkeit.  Nicht  selten  leitet 
Frösteln  den  Fieberanfall  ein. 

Nervensystem.  Kopfschmerzen  treten 
wechselnd  auf,  ohne  jedoch  so  heftig  zu  sein, 
wie  bei  Unterleibstyphus.  Sie  sind  häufiger 
im  früheren  als  im  späteren  Verlaufe  der 
Krankheit.  Delirien  kommen  im  typhus- 
ähnlichen Frühstadium  der  Krankheit  jedoch 
selten  vor,    ebenso   Subkultus   tendinum  und 

Karpholegie.  Krampfanfälle  wie  bei  Tetanus  oder  Epilepsie,  Benommenheit  und 
Koma  werden  nicht  oft  und  nur  kurz  vor  dem  Tode  gesehen.  Im  allgemeinen  ist 
der  Kranke  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  geistig  klar,  selbst  während  des 
hohen  Fiebers  im  Anfangsstadium. 

Gastrointestinale  Erscheinungen.  Die  Zunge  ist  häufig  auch  während 
der  ersten  Fieberanfälle  rein,  auch  behält  der  Kranke  vielfach  sogar  bei  hohem  Fieber 
gute  Eßlust,  bekommt  aber  leicht  Widerwillen  gegen  die  gereichte  Nahrung.  In 
anderen  Fällen  ist  der  Verlust  des  Appetits  eine  störende  Erscheinung.     Übelkeit 
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und  Erbrechen  kommen  jedoch  nur  selten  zur  Beobachtung,  selbst  bei  der  malaria- 
ähnlichen Form.  Die  Verdauung  ist  schlecht.  Zu  Beginn  der  Krankheit  ist  Ver- 
stopfung häufiger  als  Durchfall.  In  anderen  Fällen  sind  die  Entleerungen  während 
des  größten  Teiles  des  Krankheitsverlaufes  diarrhoisch  oder  dysenterisch.  Leish- 
maniadysenterie  kommt  vor,  ist  jedoch  selten,  Amöben-  und  Bazillenruhr  sind  eine 
ernste  Begleitkrankheit  im  Endstadium.  Hämatemesis  kommt  vor,  ebenso  AEelaena 
ganz  unabhängig  von  Leberzirrhose. 

Haut.  In  vielen  Fällen  nimmt  die  Haut  ein  eigentümlich  gespanntes  glänzendes, 
erdfarbenes  Aussehen  an.       Stärkere  Dunkelfärbung  der  Haut  kommt  häufig  vor, 


Fi«.  135. 


Fie.  136. 


Starke  Abmagerung  bei  Kala-Azar.  Abmagerung  und  Milztumor  bei  Kala-Azar. 

Die  Schwellung  des  Gesichts  deutet  auf 
beginnendes  Noma. 

jedoch  gewiß  nicht  so  oft,  wie  der  Name  der  Krankheit  erwarten  ließe.  Es  steht 
fest,  daß  bei  dunkelhäutigen  Kranken  die  Haut  der  Stirn,  der  Schläfen  und  der  Um- 
gebung des  Mundes  nicht  selten  einen  schwärzeren  Farbenton  annimmt.  Diese 
Veränderung  ist  jedoch  schwer  erkennbar  und  wird  oft  vermißt.  Besonders  in  Assam 
findet  man  jedoch  häufiger  Dunkelfärbung  der  Haut  als  auffallendes  Symptom  im 
letzten  Krankheitsstadium.  Das  Haar  wird  oft  glanzlos,  trocken,  brüchig  und  kann 
ausfallen.  Ödem  vorzugsweise  der  unteren  Extremitäten  tritt  oft  schon  frühzeitig 
auf,  später  kann  sich  ausgedehntes  Anasarka  entwickeln. 

Die  Hauterscheinungen,  welche  den  Kranken  in  quälender  Weise  heimsuchen, 
sind  sehr  mannigfaltig.  Besonders  häufig  sind  schmerzhafte  Geschwüre,  in  denen 
Leishmanien  nachweisbar  sind,  Hautblutungen  besonders  im  letzten  Krankheits- 
stadium  oder,  wenn  sie  schon  frühzeitig  auftreten,  sind  von  übler  prognostischer  Be- 
deutung, ferner  pemphigusähnliche  Pustelbildungen. 
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Allgemeines  Aussehen.  Schon  frühzeitig  tritt  irn  Verlaufe  der  Krankheit 
eine  auffallende  Abmagerung  ein.  wenn  auch  besonders  die  weiblichen  Patienten 
selten  einen  ausgesprochenen  blutarmen  und  schlechten  Eindruck  machen.  Die  ab- 
gezehrten Gesichtszüge,  die  welken  Arme  und  Beine  und  die  hervortretenden  Rippen 
fallen  besonders  auf,  wenn  keine  Ödeme  bestehen.  (Fig.  135u.  136.)  Im  Gegensatz  hierzu 
wird  der  Bauch  infolge  der  Schwellung  der  Milz  und  häufig  auch  der  Leber  und  in 
gewissem  Grade  auch  durch  den  Aszites  immer  mehr  aufgetrieben.  Dabei  treten  die 
oberflächlichen  Venen  der  Bauchhaut  stark  vor.  Nicht  selten  zeigen  die  Venen  im 
Xacken  deutliche  Pulsation.  Ödem  der  unteren  Extremitäten  vervollständigt  oft  das 
charakteristische  Bild  des  Kala-Azar-Kranken,  zu  welchem  auch  eine  fortschreitende 
und  besonders  im  dritten  Stadium  hochgradige  Gewichtsabnahme  kommt. 

Anämie.  Sie  ist  auf  den  ersten  Stufen  der  Entwicklung  des  Leidens  im  all- 
gemeinen nicht  so  ausgeprägt  wie  bei  Malaria,  erreicht  aber  sehr  hohe  Grade,  wenn 
die  Krankheit  während  der  Schwangerschaft  oder  im  Wochenbette  auftritt  oder  von 
Ankylostomiasis   begleitet  ist   (s.  auch  Blutbefund  S.  674). 

Herz  und  Gefäße.  Es  können  über  dem  Herzen  Geräusche  hörbar  werden. 
Manchmal  treten  die  Symptome  der  Herzerweiterung  auf.  Mackie  legte  besonderes 
Gewicht  auf  die  auch  ohne  Temperatursteigerung  bestehende  Tachykardie.  Außer- 
gewöhnlich langsamer  Puls  wurde  in  einem  Falle  wenige  Tage  vor  dem  Tode  beob- 
achtet.    Im  Xacken  wird  häufig  Venenpuls  erkennbar. 

Atmungswege.  Bronchitische  Erscheinungen  können  schon  im  Frühstadium 
zur  Zeit  des  remittierenden  Fiebers  auftreten,  sind  aber  weder  so  häufig  noch  so 
ausgeprägt  wie  bei  Abdominaltyphus. 

Vor  dem  tödlichen  Ende  der  Krankheit  tritt  oft  quälende  Bronchitis  auf  und 
es  vermag  die  erschlaffte  Kehlkopfmuskulatur  des  lästigen  Hustens  nicht  Herr  zu 
werden.     Auch   Glottisödem  kommt  vor. 

Ödeme  der  unteren  Extremitäten  sind  überhaupt  oft  ein  Frühsymptom  der 
Krankheit  und  später  so  häufig,  daß  sie  bei  Aufnahme  der  Anamnese  von  den 
Kranken  meistens  erwähnt  werden. 

Harnwege.  Albuminurie  geringeren  Grades  ist  sehr  häufig,  manchmal  findet 
man  auch  Zylinder.  L/nter  20  Fällen  fanden  wir  15  mal  Eiweiß  im  Urin  von  Spuren 
bis  zu  beträchtlichen  Mengen.  Blasenkatarrhe  sind  selten,  ebenso  Hämaturie.  In- 
dikan  kann  gelegentlich  nachgewiesen  werden. 

Milz.  Die  Milz  ist  fast  in  jedem  Falle  vergrößert,  ihre  fortschreitende  Schwellung 
ein  wichtiges  Merkmal  der  Krankheit.  In  einzelnen  Fällen  tritt  der  Milztumor  plötzlich 
auf,  so  daß  er  schon  bis  nach  vierwöchigem  Bestände  des  Fiebers  bis  zum  Kabel 
reichen  kann.  Manchmal  schwillt  die  Milz  mit  dem  Sinken  des  Temperatur  wieder 
ab,  in  anderen  Fällen  jedoch  vergrößert  sie  sich  stetig,  auch  wenn  der  Kranke  nach 
den  ersten  remittierenden  Anfällen  fieberfrei  geworden  ist.  Gelegentlich  ist  die 
Milz  nach  oben  hin  geschwollen.  Sehr  selten  wird  die  Anschwellung  ganz  vermißt 
oder  ist  nur  unbedeutend  wie  es  Dodds  Price  und  andere  in  Assam  gesehen  haben. 

Die  Milz  selbst  ist  meistens  hart,  besonders  in  chronischen  Fällen,  nicht  jedoch 
immer  im  Frühstadium.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  eine  weiche  in  kurzer 
Zeit  rasch  stark  geschwollene  Milz  mehr  für  Kala-Azar  als  für  Malaria  spricht  (siehe 
Pathologie). 

Leber.  Auch  sie  ist  meistens  vergrößert.  In  frischen  Fällen  ist  sie  weich  und 
schwillt  rascher  an  als  bei  Malaria,  bei  chronischer  Erkrankung  ist  sie  deutlich  fühl- 
bar verhärtet  und  oft  zirrhotisch. 

Lymphdrüsen.  Leisten  und  Achseldrüsen  sind  meistens  geschwollen,  jedoch 
bei  weitem  nicht  so  regelmäßig,  wie  bei  Kinder-Kala-Azar. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.    IV.  4o 
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Blut.  Der  Blutbefund  ist  in  histologischer  und  biochemischer  Hinsicht 
sowie  für  den  Leishnianien-Xachweis  von  großer  Bedeutung. 

Ausgesprochene  Anämie  ist.  wie  schon  gesagt,  kein  gewöhnliches  Symptom 
des  ersten  Krankheitsstadiums.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörj)erchen  schwankt  zwischen 
214  und  4  Millionen.  Leukopenie  wird  häufig  und  manchmal  schon  frühzeitig  beob- 
achtet. Die  Leukozji;enziffer  kann  auf  7—800  sinken.  Anämie  und  Leukopenie 
sind  progressiv,  letztere  schreitet  jedoch  viel  rascher  voran,  so  daß  das  Verhältnis 
der  weißen  zu  den  roten  Blutkörperchen  auf  unter  1:1500  herabgehen  kann,  eine  für 
die  Frühdiagnose  sehr  wichtige  Erscheinung  (Rogers).    In  einzelnen  Fällen  wird  sie 
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jedoch  vermißt,  so  bei  hochgradiger  Anämie  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  in  der 
Schwangerschaft  und  im  Wochenbette  oder  beim  Auftreten  von  Begleitkrankheiten, 
wie  Pneumonie,  Phthisis,  Gesichtsbrand  usw.,  gelegentlich  aber  auch  ohne  solche 
Xebenumstände.  Im  allgemeinen  fehlt  die  charakteristische  relative  Leukopenie 
bei  einer  Leukozytenziffer  von  5000  und  darüber. 

Relative  Abnahme  der  polymorphkernigen  Leukozyten  wird  regelmäßig  ge- 
funden, ihr  entspricht  nach  Rogers  eine  relative  Vermehrung  der  großen  Mono- 
nuklearen, Verfasser  sah  aber  die  relative  Zunahme  der  Lymphozyten  viel  mehr 
ausgesprochen,   wenn  auch  weniger  als  bei  Kinder-Kala-Azar. 

Die  Eosinophilen  können  nach  Rogers  an  Zahl  abnehmen,  während  der  Antimon- 
Behandlung  sind  sie  jedoch  in  vielen  Fällen  vermehrt.    Bei  schwerer  Anämie  können 
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im  peripheren  Blute  Poikilozyten,  Mikro-  und  Megalozyten,  Myelozyten  und  Erythro- 
blasten   auftreten. 

Die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  ist  vielfach  herabgesetzt.  Ihre  hochgradige 
Verminderung  äußert  sich  in   petechialen  Blutungen. 

Mit  der  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  sinkt  auch  der  Hämoglobingehalt. 
Der  perniziöse  Typus  der  Anämie  ist  nach  Rogers  überwiegend,  vielfach  sieht  man 
jedoch  auch  einen  mehr  chlorotischen  Typus. 

Biochemische  Veränderungen  im  Blute.  Die  Hämosalinität  ist  wenig 
verändert,  die  Hämalkalinität  dagegen  deutlich  vermindert.  Versuche  über  die 
Komplementablenkung  hatten  bisher  noch  kein  beachtenswertes  Ergebnis. 

Globulingehalt  des  Blutes  bei  Kala-Azar.  Brahmachari  fand  eine 
bedeutende  Zunahme,  und  wahrscheinlich  ist  im  Kala-Azar-Serum  ein  leicht  prä- 
zipitierbares Globulin  vorhanden,  worauf  die  Globulinprobe  (Brahmachari)  und  die 
Aldehydprobe  (Napier  und  Andere)  beruht.  Brahmachari  hat  aus  Kala-Azar-Serum 
ein   Globulin  mit  deutlich  antikomplementären  Eigenschaften  isoliert. 

Es  kommen  folgende  Proben  in  Betracht : 

1.  Die  Globulin-Ringprobe.  Das  Serum  des  Kranken  wird  um  das  Zehn-  bis  Zwanzig- 
fache mit  physiologischer  Kochsalzlösung  im  Proberöhrchen  verdünnt  und  dann  ein  wenig  destilliertes 
Wasser  vorsichtig  über  das  Sei  um  gegossen.  Es  bildet  sich  dann  ein  deutlicher  weißer  Ring,  ähnlich 
wie  bei  der  Eiweißringprobe  mit  Salpetersäure. 

2.  Die  Globulinpräzipitationsprobe.  Wenn  man  im  Reagenzgläschen  das  Serum 
mit  der  zwei-  bis  dreifachen  Menge  destillierten  Wassers  verdünnt,  so  entsteht  ein  weißer  Nieder- 
schlag. 

3.  Die  Globulinopazitätsprobe.  Ein  Teil  des  Serums  wird  mit  sechs  Teilen  destillierten 
Wassers  gemischt  und  der  erhaltene  Globulinniederschlag  in  einen  2%  cm  (1  Inch)  weiten  graduierten 
Zylinder  getan,  dessen  Boden  schwarze  Fleeken  enthält.  Man  fügt  nach  und  nach  so  viel  Flüssigkeit 
zu,  bis  diese  Marken  dem  von  oben  hineinschauenden  Auge  gerade  unsichtbar  werden.  Die  Flüssig- 
keitshöhe  gibt  einen  Maßstab  für  den  Globulingehalt  und  wenn  sie  3,1  cm  (1,25  Inch)  oder  weniger 
beträgt,  so  ist  die  Diagnose  Kala-Azar  so  gut  wie  sicher. 

4.  Die  Aldehydprobe.  Ein  Kubikzentimeter  klaren  Serums  wird  in  ein  7%  cm  (3  Inches) 
langes  und  1,25  cm  (%  Inch)  weites  Proberöhrchen  getan,  ein  Tropfen  30%ige  Formaldehydlösung 
(Handelsformol)  zugesetzt,  gut  geschüttelt  und  hingestellt. 

Wenn  in  1 — 2  Minuten  das  Serum  zähflüssig  wird  und  darauf  sich  setzt  und  nach  3—20 
Minuten  vollkommen  fest  und  undurchsichtig  wird,  so  ist  die  Diagnose  Kala-Azar  vollkommen 
gesichert. 

Diese  Probe  fällt  jedoch  in  vielen  zweifellosen  Fällen  von  Kala-Azar  besonders  im  Früh- 
stadium negativ  aus,  ebenso  ist  die  Trübung  und  Undurchsichtigkeit  bei  unzweifelhafter  Kala- 
Azar  und  anderen  Krankheiten  wechselnd.  Es  kommt  vor,  daß  der  Grad  der  Undurchsichtigkeit 
und  Trübung,  wenn  keine  Kala-Azar  vorliegt,  größer  ist  als  bei  Kala-Azar,  auch  ist  er  zeitlich  ver- 
schieden, so  daß  Brahmachari  der  Globulinopazitätsprobe  als  einem  quantitativen  Verfahren  mehr 
endgültige  Bedeutung  zuschreibt,  als  irgend  einer  der  anderen  Serumproben. 

II.  Kinder-Kala-Azar. 

Die  Inkubationszeit  bei  Kinder-Kala-Azar  ist  ebenfalls  unbekannt.  Gabbi 
sah  ein  sieben  Monate  altes  daran  erkranktes  Kind  und  schloß  aus  den  Symptomen, 
daß  es  im  Alter  von  vier  Monaten  erkrankt  war.  Ähnliche  Beobachtungen  liegen 
auch  von  anderen  »Seiten  vor.  Bei  Versuchstieren  fanden  Yakimoff  u.  a.  noch  kürzere 
Inkubationszeiten,   selbst  unter  zwei  Wochen. 

In  einigen  Fällen  zerfällt  der  Krankheitsverlauf  in  drei  Stadien. 

Das   erste   dauert   einen   bis   drei  Monate. 

Dem  zweiten  Stadium  drücken  konstantes  Fieber,  welches  mehrere  Monate  unter 
zunehmender  Schwellung  der  Milz  und  Leber,  Anämie  und  eigenartiger  Hautblässe 
ihr   Gepräge  auf. 
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Das  dritte  Stadium  ist  gekennzeichnet  durch  Kachexie,  begleitet  von  Purpura 
haemorrhagica,  hochgradiger  Anämie  und  äußerster  Abmagerung.  Oft  könne  hohe 
Temperaturen  ohne  Unterbrechung  festgestellt  werden.  Ausnahmsweise  wird  der 
Kranke  wenige  Tage  vor  dem  Tode  fieberfrei,  welcher  oft  durch  Komplikationen  von 
Seiten  der  Atmungs-  oder  Verdauungswege  herbeigeführt  wird. 

Im  Anfangsstadium  besteht  unregelmäßiges  Fieber  in  Verbindung  mit 
progressiver  Anämie.  Vereinzelt  tritt  zwei  oder  drei  Tage  lang  eine  völlige  Inter- 
mission  ein:  der  Kranke  ist  benommen  und  leidet  abwechselnd  an  Verstopfungen 
und  Durchfällen. 

Weiterhin  verfällt  der  Kranke  sichtlich,  der  Leib  wird  aufgetrieben,  das  Fieber 
nimmt  einen  intermittierenden  oder  remittierenden  Typus  an.  Wie  Jejima,  Caroma 
und  Nicolle  mitteilen,  können  zwei  bis  drei  Temperaturanstiege  in  24  Stunden 
vorkommen.      Später  wird  das  Fieber  dann  kontinuierlich. 

Die  Krankheit  kann  akut,  subakut  oder  chronisch  verlaufen. 

Akuter  Verlauf  wird  gelegentlich  in  Italien  beobachtet  und  führt  in  1  —  2  Mo- 
naten  zum   Tode. 

Die  subakute  Form  dauert  etwa  5—12  Monate,  bei  ihr  kann  der  Tod  durch 
Komplikationen  erfolgen . 

Bei  chronischem  Verlaufe  währt  die  Krankheit  2—3  Jahre  und  kann  mit 
Genesung  enden.  In  endemischen  Krankheitsherden  führt  die  Krankheit  nicht 
immer  zum  Tode,  wie  Jemma,  Spagnolio,  Nicolle,  Lignos  u.  a.  im  Mittelmeergebiete 
und  Balfour  im  Sudan  beobachten  konnten. 

Dionisi  vermißte  die  allgemein  gefundene  fortschreitende  Milzvergrößerung 
in  sehr  seltenen  Fällen.  Die  Leberschwellung  tritt  nicht  immer  auf,  aber  anscheinend 
doch  häufiger  als  bei  erwachsenen  Kala-Azar -Kranken  (Rogers)  in  Indien. 

Die  Krankheit  kann  stationär  bleiben.  Wenn  Besserung  eintritt,  so  hellt  sich 
die  Haut  nach  und  nach  auf  und  gewinnt  ihre  alte  Farbe  wieder.  Die  Milz  schwillt 
ab,  manchmal  bis  zum  normalen  Umfang.     Schließlich  tritt  Genesung  ein. 

Bei  ungünstigem  Verlaufe  wird  der  Kranke  unter  zunehmender  Blutarmut 
und  Schwäche  mehr  und  mehr  teilnahmlos. 

Die  Muskulatur  schwindet  und  verliert  ihren  Tonus.  Kinder  zeigen  im  dritten 
Krankheitsstadium  besonders  ausgesprochene  Kachexie,  blasses  und  eingefallenes 
Gesicht,  müde  Pupillen,  auffallend  blasse  Lipjjen  und  liegen  fast  unbeweglich  und 
apathisch  da. 

Bei  vielen  Kindern  stellt  sich  vor  dem  Ende  Somnolenz  ein  und  der  Tod  tritt 
infolge  einer  Komplikation  ein. 

Die  einzelnen  Krankheitserscheinungen  der  Kinder-Kala-Azar. 
Kreislauf.  Die  Fieberkurve  ist  oft  sehr  unregelmäßig,  und  auf  der  ersten 
Entwicklungsstufe  der  Krankheit  durch  fieberfreie  Zwischenräume  unterbrochen. 
Sie  kann  auch  intermittierend  sein,  dann  remittierend  werden  mit  zwei,  drei  oder 
mehr  Anstiegen  in  24  Stunden.  Später  wird  das  Fieber  kontinuierlich  ohne  Unter- 
brechungen. Anfälle  mit  sehr  hohen  Temperaturen  kommen  zeitweilig  vor,  manchmal 
sinkt  die  Körperwärme  unter  die  Norm  (vgl.  die  Fieberkurven  Fig.  139  u.  140).  Frost- 
schauer und  Schüttelfröste  treten  besonders  zu  Beginn  der  Erkrankung  auf  und 
setzen  plötzlich  wie  bei  Malaria  ein  und  enden  mit  starkem  Schweißausbruch  (Gabbi). 
Meistens  aber  fehlen  sie,  und  die  Krankheit  nimmt  einen  schleichenden  Anfang. 
Nervensystem.  Die  geistige  Verfassung  des  kranken  Kindes  verschlechtert 
sich  im  Laufe  der  Krankheit.  Das  Kind  mag  nicht  mehr  spielen,  wird  gleichgültig 
gegen  seine  Umgebung  und  mit  der  Entwicklung  der  Blutarmut  immer  teilnahmloser. 
Fast  regungslos  und  vor  dem  Tode  schlaf  süchtig  liegt  es  in  den  Armen  der  Mutter. 
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Upexdra  Nath  Brahmachari,  Kala-Azar  (Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 


Verdauungswege.  Häufig  und  nicht  selten  als  erste  Krankheitserscheinungen 
stellen  sich  Erbrechen.  Durchfall  auch  wechselnd  mit  Verstopfung  ein. 

Anorexie  ist  selten,  die  Eßlust  bleibt  lange  erhalten  und  ist  oft  gesteigert. 
In  den  übelriechenden  Stuhlentleerungen  sind  jedoch  gelegentlich  unverdaute  Speise- 
reste, Schleim  und  Blut  zu  finden.  Darmblutungen  sind  hingegen  selten.  Ruhr- 
artige Durchfälle  können  den  tödlichen  Ausgang  beschleunigen. 

Haut.  Sie  verliert  mit  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  ihre  Elastizität  und 
nimmt  ein  eigentümliches,  durchscheinendes,  wachsiges  oder  erdiges  Aussehen  an. 
oft  wie  das    einer  Leiche.      Kleine  stecknadelkopfgroße  Blutungen.   Petechien  und 

Fis:.  141. 


Kala-Azar  bei  einem  l12  Jahr  alten  Kinde.     3Iilz-  irnd  Leberdämpfung  berühren  sich. 


purpura ähnliche  Hämorrhagien  treten  auf  dem  Rumpfe,  besonders  dem  Unterleibe 
und  auf  den  Armen  und  Beinen,  wahrscheinlich  in  größerem  Maße  als  bei  indischer 
Kala-Azar  auf. 

Allgemeinbefinden.  Die  progressive  Anämie  ist  hochgradiger  als  bei  der 
Kala-Azar  Erwachsener  und  neben  fortschreitendem  Kräfteverfall  und  dem  Schwunde 
des  subkutanen  Fettes  ein  Hauptmerkmal  der  Krankheit.  Rippen.  Schulterblätter 
und  Röhrenknochen  treten  hervor,  die  vergrößerte  Milz  wölbt  ebenso  wie  die  Leber 
die  Bauchwand  auf.  Die  erweiterten  Venen  der  vorderen  Bauchwand  deuten  auf 
beginnenden  Aszites,,  so  daß  ein  unverkennbares  Krankheitsbild  entsteht.  Dazu 
kommen  später  Ödeme  an  den  Extremitäten,   im  Gesicht    und  an  den  Augenlidern. 

Die  Ödeme  können  in  jedem  Krankheitsstadium  auftreten,  frühzeitige  Ödeme 
verschwinden  oft  plötzlich  wieder.  Die  ödematösen  Stellen  besonders  an  den  Füßen 
können  entzündet  und  schmerzhaft  sein. 

Die  Nackenvenen  können  sichtbare  Pulsat ion  zeigen. 

Die  von  Anfang  an  eintretende  fortschreitende  Abnahme  des  Körpergewichts 
ist    im  Endstadium   besonders  ausgeprägt. 
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Herz  und  Gefäße.  Der  Puls  ist  beständig  stark  beschleunigt  und  steht  in 
keinem  Verhältnis  zum  Fieber.  Die  Tachykardie  bleibt  auch  während  der  fieber- 
freien Zeit.  Während  der  Fieberanfälle  kann  die  Pulszahl  150—160  betragen.  Blut- 
geräusche können  auftreten. 

Atmungswege.  Es  können  sich  bronchitische  Erscheinungen  und  Atemnot 
bei  körperlicher  Anstrengung  einstellen.  Die  Atemnot  kann  sich  unter  schwerer 
Zyanose  zu  gefährlichen  Erstickungsanfällen  steigern.  Ihre  Ursache  ist  manchmal 
Glottisödem.  Bronchopneumonie,  Lobärpneumonie  und  Pleuritis  werden  besonders, 
wenn  das  tödliche  Ende  naht,  beobachtet. 

Harnwege.  Der  Urin  bleibt  häufig  normal,  seine  Menge  kann  sinken,  auch 
etwas  Eiweiß  auftreten.  Auch  Lipurie  kommt  vor  (Fraxchixi  &  Longo).  Petroxe  & 
Caroxia  sahen  Diazoreaktion.  Scordo  fand  keine  Störung  des  normalen  Verhält- 
nisses von  Chloriden  und  Stickstoff.     Zystitis  ist  selten. 

Milz.  Sie  nimmt  stetig  an  Umfang  zu,  bis  sie  die  linke  Seite  des  Abdomens 
fast  ausfüllt,  ohne  daß  ein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen  dem  Milztumor  und  der 
Schwere  und  Weiterentwicklung  der  Krankheit  erkennbar  ist,  wie  fälschlich  ange- 
nommen wird.  Anfangs  weich,  wird  die  Milz  im  zweiten  und  dritten  Stadium  immer 
härter.  Vor  dem  Tode,  besonders  nach  reichlichen  Durchfällen,  kann  ihr  Umfang 
abnehmen.  Nur  sehr  selten  findet  man  keinen  Milztumor.  Milzschmerzen  kommen 
vor.     Man  trifft  manchmal  kleine  überzählige  Milzen  an. 

Leber.  Auch  sie  ist  durchweg  vergrößert,  jedoch  ohne  erkennbare  Beziehung 
zum  Milztumor.  Der  Leberrand  ist  regelmäßig,  scharf  und  hart.  Einige  Beobachter 
legen  mehr  Gewicht  auf  die  stetig  zunehmende  Verhärtung  der  Leber  als  auf  ihre 
Vergrößerung.  Gelegentlich  bleibt  die  Leberschwellung  aus.  Hepatoptosis  kommt 
nur  sehr  selten  vor  (Gabbi). 

Lymphdrüsen.  Ihr  Verhalten  ist  ungleichmäßig.  Nach  einigen  Autoren 
schwellen  die  Nacken-,  Achsel-  und  Leistendrüsen  häufig  schmerzlos  an,  andere 
fanden  sie  in  der  Regel  unverändert.  Jemma  &  di  Cristina  beschrieben  einen  Fall 
mit  Mikropolyadenitis.  Felletti,  Cortesi,  Lew.  Spagxolio  und  Caristo  beobachteten 
einfache  Lymphadenitis  am  Halse,  in  der  Achselhöhle  und  Leistengegend.  Cochran 
und  Neumann  konnten  neuerdings  in  diesen  Drüsen  Leishmanien  nachweisen,  ebenso 
Spagxolio.  Anscheinend  ist  Lymphdrüsenschwellung  bei  Kinder-Kala-Azar  häufiger 
als  bei  indischer. 

Blut.  Die  Blutveränderungen  gleichen  einigermaßen  den  bei  der  Kala-Azar 
Erwachsener  beobachteten  (s.  S.  674).  Die  relative  Leukopenie  ist  jedoch  nicht  so 
ausgesprochen.  Bei  den  im  Sudan  beobachteten  Fällen  wurde  Abnahme  der  Eosino- 
philen festgestellt.  Selten  treten  Mikrozyten,  Makrozyten  und  Poikilozyten,  nur 
ganz  ausnahmsweise  Normoblasten  auf.  Der  Hämoglobinwert  ist  unter  1,  der  Hämo- 
globingehalt bis  auf   10  %  gesunken. 

Caxxata  fand  die  Widerstandsfähigkeit  der  roten  Blutkörperchen  vermindert, 
während  Abate  in  dieser  Hinsicht  ein  Zunehmen  des  Maximums  wie  des  Minimums 
fand  (Max.  —  W  0,18  und  Min.  —  W  0,24).  Die  Zahl  der  Erythrozyten  fällt  dauernd. 
Betreffs  der  Leukozyten  stellte  Caxxata  in  31,1  %  der  Fälle  eine  normale  oder  an- 
nähernd normale  Zahl  fest,  in  62,2%  Leukopenie  und  in  6,7  %  leichte  Leukozytose. 
Feletti  &  Loxgo  in  Catania,  Kardematis  in  Griechenland  und  Pittaluga  in  Spanien 
beobachteten  stets  Leukopenie.  Im  allgemeinen  nehmen  die  großen  Mononukleären 
und  die  Lymphozyten  auf  Kosten  der  Polymorphkernigen  zu.  Die  von  Loxgo  ge- 
fundene Lipämie  wurde  von  Gabbi  bestätigt. 

Bezüglich  der  biochemischen  Veränderungen  des  Blutes  stimmten  Milo  in 
Messina  und  Andere  der  Angabe  Brahmaciiaris   betreffs   der   Globulinpräzipitation 
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im  Serum  bei  der  Kala-Azar  Erwachsener  zu.     Über  das  Vorkommen  der  Krank- 
heit serregerim  peripheren  Kreislauf  s.  S.  691. 


Begleitkrankheiten  der  Kala-Azar. 
I.  Bei  der  Kala-Azar  Erwachsener. 

Noma  s.  Cancrum  oris  (Fig.  142)  ist  eine  häufige  und  sehr  ernste  Komplikation. 
Die  Wangen  können  in  großer  Ausdehnung  brandig,  Muskeln  und  Gesichtsknochen  zer- 
stört werden.  Zahnfleischblutungen,  selbst  geschwürige  Stomatitis  und  Alveolar - 
pyorrhöe  kommen  vielfach  zur  Beobachtung.  Nicht  selten  kommt  es  zu  septischen 
Eiterungen,  wie  Ischiorektalabszeß,  Otitis  media,  Mastoidalabszeß,  Nonia  der  Vulva, 
ebenso  zu  brandiger  und  septischer  Dysenterie.  Wie  die  Petechien  und  großen  Purpura- 
flecke  erkennen  lassen,  besteht  die  Neigung  zu  Blutungen  an  verschiedenen  Teilen  des 


Fig.  142. 


Ehr  Fall  von  ausgedehntem  Nomij,  bei  Kala-Azar  eines  Erwachsenen. 

Stibamin. 


Heilung  durch  Harnstoff- 


Körpers.  Sie  sind  eine  bedrohliche  Erscheinung,  mehr  im  Spät-  als  im  Frühstadium. 
Hämatemesis  und  Melaena  sind  oft  ein  Zeichen  des  bevorstehenden  Endes.  Letzterer 
folgt  manchmal  eine  auffallende  Abnahme  des  Milztumors.  Melaena  kann  mit  oder 
ohne  dysenterische  Erscheinungen  auftreten.  Schwere  Nasenblutungen  bedrohen 
nicht  selten  das  Leben.  Von  Seiten  des  Magendarmkanals  sind  Durchfälle.  Bazillen- 
und  Amöbenruhr  als  nicht  selten  todbringende  Komplikationen  zu  nennen. 

Bronchitis  ist  häufig,  wenn  gleichzeitig  Ödeme  bestehen.  Die  Luftröhre  er- 
schlafft oft,  so  daß  lästiger  Husten  auftritt.  Ferner  sind  Bronchopneumonie,  Lobär- 
pneumonie, Pleuritis,  Empyem  und  Tuberknlosis  zu  nennen. 

Die  Tachykardie  ist  schon  besprochen  worden.  Herzerweiterung  kommt  vor, 
ebenso  Ikterus  und  Aszites  als  Folge  der  Leberzirrhose  oder  des  gesteigerten  Drucks 
der  mit  Leishmanien  vollgepfropften  Zellen  auf  die  Pfortaderkapillaren.  Seltener 
ist  Leberabszeß.    Perisplenitis,    Milzinfarkt    und    -ruptur    werden  beobachtet,    auch 
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neben  der  schweren  Anämie,  desgleichen  Anasarka,  Albuminurie  und  echte  Nephritis. 
In  einem  vereinzelten  Falle  sah  Verfasser  auggedehnte  Hämorrhagien  unter  der 
Milzkapsel. 

Auch  Ankylostomiasis,  Abdominaltyphus  und  Kolibazillose  können 
die  Krankheit  komplizieren.  Malaria  wird  nicht  so  häufig  bei  den  Kranken  gefunden, 
als  man  nach  dem  gemeinsamen  Vorkommen  beider  Krankheiten  in  vielen  ver- 
seuchten Gebieten  annehmen  sollte,  was  wohl  darauf  zurückzuführen  ist,  daß  die 
meisten  Kranken  schon  ehe  sie  in  Behandlung  kommen,  Chinin  genommen  haben. 
In  der  Krankenhauspraxis  ist  sogar  Malaria  als  Kala-Azar-Komplikation  selten. 
Typhusähnliche  Symptome  wie  Subsultus  tendinum,  Delirien,  Koma  kommen 
vereinzelt  bei  akutem  Verlaufe  vor,  ebenso  in  chronischen  Fällen  vor  dem  Tode. 
Tetanie,    epileptiforme   Anfälle,    Netzhaut-    und   Hirnhautblutungen    sind    seltener. 

In  chronischen  Fällen  entstehen  leicht  Hauterkrankungen  und  Geschwüre. 

IL  Bei  Kinder-Kala-Azar. 

Auch  bei  dieser  Krankheitsform  treten  Hämorrhagien,  besonders  schweres 
tödliches  Nasenbluten,  Zahnfleischblutungen,  Petechien  und  Purpura  auf.  Melaena 
und  Hämatemesis  sind  nicht  häufig.  Ferner  sind  Stomatitis  catarrhalis  et  ulcerosa 
und  Noma  zu  nennen. 

Die  erstere  fängt  auf  den  Lippen  an  und  greift  dann  auf  die  Wangen  über  oder 
gleich  im  Zahnfleisch.  Sie  kann  leicht  (forma  catarrhalis)  oder  schwer  (f.  ulcerosa) 
auftreten  und  sich  zum  echten  Noma  ausbilden.  In  Tunis  wurde  Noma  von  Nicolle 
beobachtet,  in  Italien  von  Gabbi,  Longo,  Feletti,  in  Griechenland  von  Lignos  und 
und  Christomaxos,  auf  Malta  von  Critien.  Letzterer  hat  verschiedene  Fälle  von 
„cancrum  oris"  beobachtet,  deren  Entwicklungsgang  zwischen  3  und  6  Wochen 
schwankt.  Es  verläuft  fast  ohne  Schmerzen.  Die  kranke  Schleimhaut  zeigt  eine 
grünlich  schwarze  Oberfläche  und  sondert  eine  sehr  übelriechende  schleimige  Flüssig- 
keit ab,  die  von  den  Mundwinkeln  abfließt.  In  einem  Falle  Longo's  breitete  sich  der 
Prozeß  auf  den  Gaumen  und  auf  den  Nasenknochen  aus  und  zerstörte  beide.  In  der 
Absonderung  wurden  niemals  Leishmanien  festgestellt,  außer  bei  einem  von  Gabbi 
beobachteten  Kranken,  bei  welchem  diese  nach  seiner  Meinung  aus  dem  Blute  stammen 
konnten,  da  es  sich  um  ein  im  Sterben  liegendes  Kind  handelte. 

Es  kann  ferner  zu  septischen  Erkrankungen,  wie  Mastoidalabszeß,  Mittelohr- 
entzündung und  Taubheit  kommen. 

Die  Atmungswege  sind  häufig  mitergriffen.  Man  findet  Tuberkulose,  Bronchitis, 
Lobar-  und  Bronchopneumonie.  Manchmal  entwickelt  sich  eine  wahrscheinlich  auf 
Glottisödem  beruhende  schwere,  tödliche  Dyspnoe  und  Zyanose.  Auch  die  Kinder- 
Kala-Azar  kann  begleitet  sein  von  Albuminurie,  Nephritis,  Hämaturie,  Lipurie, 
Malaria  und  Ankylostomiasis.  Besonders  lebensgefährlich  ist  das  Auftreten  von 
hartnäckigen  Durchfällen,  Enterokolitis  und  Dysenterie.  Solche  Verdauungs- 
störungen werden  vielfach  durch  ungeeignete  Ernährung  hervorgerufen.  Hirn- 
blutungen und  Zerebrospinalmeningitis  werden  ebenfalls  beobachtet,  ebenso  Haut- 
erkrankungen,  wie  Pemphigus  (Nicolle). 


Prognose. 

Bei  der  Kala-Azar  Erwachsener  ist  die  Prognose  in  unbehandelten  Fällen 
äußerst  ernst.  Vor  Einführung  der  Antimonbehandlung  starben  95  %  der  Kranken. 
Niedrige  Leukozytenziffern,  deutliche  Abnahme  der  Polymorphkernigen  und  schwere 
Anämien  sind   schlechte  Vorzeichen.     Das  Auftreten   von   Begleitkrankheiten   ver- 
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schlechtert  die  Aussicht  auf  Genesung,  besonders  von  Noma.  Dysenterie  und 
Neigung  zu  Hämorrhagien.  Fälle  mit  Gesichtsbrand  ohne  reaktive  Leukozytose 
enden  ausnahmslos  tödlich,  während  das  Eintreten  dieser  Blut  Veränderung  sogar  zur 
Heilung  des  Grundleidens  führen  kann. 

Nach  Einführung  der  Antimonbehandlung  darf  kein  Fall  mehr 
als  hoffnungslos  angesehen  werden. 

Dodds  Price  fand  allerdings,   daß  26  %   der  Fälle  in  Assam  spontan  heilten. 

Bei  der  Kinder-Kala-Azar  kommen  nach  verschiedenen  Autoren  14—24% 
Spontanheilungen  vor.  Auch  hier  wird  die  Vorhersage  des  Ausgangs  der  Erkrankung 
durch  Komplikationen  beeinflußt. 

Jemma  fand,  daß  die  chronische  Form  der  Krankheit  nach  zwei-  bis  dreijähriger 
Dauer  ausheilen  kann.  Das  Hinzutreten  von  Noma,  Ruhr,  hartnäckigen  Durch- 
fällen, Blutungen  und  Glottisödem  ist  am  meisten  zu  fürchten.  Je  ausgeprägter  die 
Leukopenie  und  je  kleiner  die  Zahl  des  Polymorphkernigen,  desto  schlechter  die 
Prognose ! 

Im  Sudan  ist  der  Prozentsatz  der  Spontanheilungen  sehr  klein.  Wiederauf- 
treten oder  Zunahme  der  Eosinophilen  im  Blute  ist  günstig  zu  deuten.  Vermehrung 
der  Eosinophilen  wird  beim  Eintritt  von  Besserung  bei  der  Kala-Azar  Erwachsener 
unter  dem  Einflüsse  der  Antimonbehandlung  beobachtet. 

Diagnose  und  Differentialdiagnose. 

1.   Diagnose. 

Bei  der  Kala-Azar  der  Erwachsenen  im  endemischen  Herrschaftsgebiete 
der  Krankheit  werden  diagnostische  Zweifel  beseitigt  durch  das  Zusammentreffen 
des  längere  Zeit  auftretenden  doppelten  Temperaturanstiegs,  fortschreitende  und 
bedeutende  Milzschwellung,  zunehmende  Abmagerung  und  Gewichtsabnahme, 
progressive  Anämie  und  Leukopenie,  frühzeitig  auftretende  Ödeme  und  Blutungen 
etwas  glänzendes  Aussehen  der  Haut  und  Versagen  des  Chinins  gegenüber  dem 
Fieber. 

Wenn  das  Verhältnis  der  weißen  zu  den  roten  Blutkörperchen  unter  1:1500 
sinkt,  so  ist  Kala-Azar  wahrscheinlich;  leider  ist  dieses  Mißverhältnis  nicht  immer 
vorhanden.  Die  Globulinprobe  besonders  die  Globulinopazitätsprobe  und  die  Form- 
aldehydprobe geben,  wenn  positiv,  wertvolle  Fingerzeige,  und  zwar  mißt  man 
der  Globulinopazitätsprobe  die  größere  Bedeutung  bei.  Die  Formaldehydprobe 
kann  auch  bei  zweifelloser  Erkrankung  im  Frühstadium  versagen  und  eintreten, 
auch  wenn  Kala-Azar  sicher  ausgeschlossen  werden  kann.  Die  Anaphylexieprobe 
von  Cristixa  &  Caronia  scheint  bei  der  Kala-Azar  Erwachsener  noch  nicht  angestellt 
zu  sein. 

Die  Kinder-Kala-Azar  zeigt  ein  ähnliches  Krankheitsbild.  Die  Abweichungen 
beruhen  auf  dem  Alter  der  Kranken,  dem  unregelmäßigeren  Gange  der  Fieber- 
bewegungen und  dem  gelegentlichen  Fehlen  der  sonst  so  charakteristischen  Leuko- 
penie. Die  Milz-  und  Leberschwellung  mit  Erweiterung  der  Venen  in  den  Bauch- 
decken in  einigermaßen  vorgeschrittenen  Fällen,  das  unregelmäßige  Fieber,  die 
Blässe  und  Anämie  bei  einem  Kinde  im  endemischen  Krankheitsgebiete  erleichtern  die 
Diagnose.  Die  Globulinpräzipitationsprobe  lieferte  Milo  ausnahmslos  positive  Er- 
gebnisse. Die  anderen  biochemischen  Untersuchungsmothoden,  wie  die  Globulin- 
opazitätsprobe und  Formaldehydprobe,  verdienen  ebenfalls  angestellt  zu  werden 
(s.  S.  67.",). 

di  Cristina  &  Caronia  beschreiben  ein  neues  diagnostisches  Hilfsmittel,  welches 
sie  anaphylaktische  Probe  nennen: 
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Drei  Kubikzentimeter  Krankenserum  werden  mit  zwei  Kubikzentimetern  Leishmaniakultur 
auf  NNN-Nährboden  gemischt,  eine  Stunde  bei  37° C,  dann  24  Stunden  auf  Eis  gehalten  und  darauf 
einem  Meerschweinchen  intravenös  eingespritzt,  welches  gegen  Leishmanien  durch  wiederholte 
subkutane  Injektion  immunisiert  worden  ist.  Das  Eintreten  einer  Reaktion  in  Gestalt  von  Tremor, 
Atemnot.  Sphinkterenlähmung  und  sogar  Tod  gilt  als  positives  Ergebnis,  welches  bei  Verwendung 
von  Serum  gesunder  Kinder  ausbleibt. 

Die  größte  Gewißheit  wird  erlangt  durch  den  Nachweis  von  Leishmanien  in 
der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenmark  oder  dem  peripheren  Blute.  Zu  diesem  Zwecke 
werden  Ausstrichpräparate  und  Kulturen  auf  Flagellaten  untersucht  (vgl.  auch 
S.  653).  Bei  den  Ausstrichpräparaten  des  Hautblutes,  welches  am  vorteilhaftesten 
einem  kurze  Zeit  vorher  abgeschnürten  Finger  entnommen  wird,  richtet  man  seine 
Aufmerksamkeit  besonders  auf  die  Ränder  des  Präparats,  wo  sich  die  Leukozyten 
in  größter  Zahl  ansammeln.  Da  oft  nur  sehr  wenig  Krankheitserreger  im  peripheren 
Blute  vorhanden  sind,  welche  leicht  übersehen  werden  können,  ist  das  Verfahren 
recht  ermüdend.  Man  hat  dabei  sein  Augenmerk  selbstverständlich  auf  die  die  Blut- 
schmarotzer bergenden  polymorphkernigen  und  großen  einkernigen  Leukozyten  zu 
richten.  Das  Blut  kann  vorher  mit  einer  vierprozentigen  Lösung  von  zitronensaurem 
Natrium  versetzt  und  zentrifugiert  werden,  wobei  sich  die  zu  untersuchenden  weißen 
Blutkörperchen  in  der  oberen  .Schicht  des  Bodensatzes  ansammeln. 

Kxowles  &  Bao  Gutta  ermittelten  in  67  %  der  untersuchten  Fälle  die  Parasiten 
im  peripheren  Blute  durch  folgendes  Verfahren:  Vier  dicke  Blutstropfen  werden  als 
Ecken  eines  kleinen  Quadrats  mittels  einer  Nadel  oder  eines  Glasstäbchens 
mitten  auf  einen  Objektträger  gesetzt  und  dick  und  gleichmäßig  ausgestricben.  Dann 
läßt  man  zwei  »Stunden  bei  Zimmertemperatur  trocknen  oder  im  Brutschrank  bei 
37°  eine  Stunde.  Dem  Ausstrich  wird  das  Hämoglobin  entzogen  durch  eine  Mischung 
von  4  Teilen  einer  2  %%igen  Eisessiglösung  in  destilliertem  Wasser  und  1  Teil  einer 
2  °0 igen  Lösung  von  kristallinischer  Weinsäure  in  destilliertem  Wasser.  Dann  wird 
mit  Methylalkohol  fixiert  und  nach  gründlichem  Waschen  mit  destilliertem  Wasser 
gefärbt.  Die  Leishmanien  sind  innerhalb  der  großen  hyalinen  einkernigen  oder 
polymorphkernigen  Leukozyten  zu  suchen. 

Die  von  Cochrax  empfohlene  Untersuchung  von  Ausstrichen  des  Lymphdrüsen- 
saftes, den  man  durch  Punktion  oder  Exzision  der  Drüsen  gewinnen  kann,  wurde  vom 
Verfasser  erfolglos  vorgenommen.  Man  hat  auch  vorgeschlagen,  den  Inhalt  von  künstlich 
durch  Reizmittel  auf  der  Haut  hervorgerufene  Pusteln  oder  von  Hautgeschwüren  zu 
untersuchen.  Verfasser  erzielte  so  jedoch  keinerlei  Resultat.  Bei  Knochenpunktion  wäre 
man  gewiß  erfolgreicher,  aber  sie  ist  nicht  immer  leicht,  recht  schmerzhaft  und  nicht 
ungefährlich.  Das  obere  Ende  des  Schienbeins,  das  untere  des  Oberschenkels,  eine 
Rippe  oder  das  Brustbein  können  zur  Entnahme  und  Untersuchung  des  Knochen- 
mark angebohrt  werden.  Man  kann  dabei  Troikar  und  Kanüle  mit  einem  Aspirator 
verwenden.  Punktion  der  Leber  zu  demselben  Zwecke  soll  weniger  gefährlich  sein 
al-  Milzpunktion.  Aber  die  so  gemachten  Funde  sind  selbst  in  zweifellos  festgestellten 
Fällen  von  Kala-Azar  oft  bedeutungslos. 

Die  Milzpunktion  ist  die  sicherste  Untersuchungsmethode  zum  Nachweis 
von  Leishmanien  in  Gewebsausstrichen.     Sie  wird  wie  folgt  vorgenommen: 

Eine  feine  Hohlnadel  genügt,  um  eine  zum  Parasitennachweis  ausreichende  Menge  Milz- 
pulpa zu  erlangen.  Es  ist  ratsam,  dem  zu  Untersuchenden  eine  halbe  Stunde  vor  und  nach  der 
Operation  0,65—1,0  Gramm  (etwa  10—15  Grains)  Kalziumchlorid  zu  geben.  Die  Nadel  muß  voll- 
kommen aseptisch  und  trocken  sein  und  der  Einstich  schonend  vorgenommen  werden.  Der  Kranke 
darf  nicht  sprechen  oder  atmen,  wenn  die  Nadel  durch  die  Haut  gedrungen  ist  und  in  der  Milz  steckt. 
Er  liegt  dabei  auf  dem  Rücken  und  die  Nadel  wird  senkrecht,  nicht  schräg  in  die  Milz  eingeführt. 
Die  Einstichstelle  ist  dort,  wo  die  Milz  der  Bauchwand  möglichst  nahe  anliegt.    Es  empfiehlt  sich, 
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die  Haut  der  Einstichstelle  mit  zwei  Fingern  einer  Hand  zu  fixieren  oder  bei  unruhigen  Kranken  die 
Milz  durch  mit  der  Hand  unter  den  Kippen  ausgeübten  Druck  festzuhalten. 

Wenn  viel  Blut  in  der  Spritze  entleert  worden  ist,  so  ist  es  ratsam  eine  halbe 
bis  zwei  Stunden  lang  Fingerdruck  auf  die  Stichstelle  auszuüben  und  den  Kranken 
völlig  ruhig  zu  halten. 

Die  Gefahren  der  Milzpunktion  werden  sehr  verschieden  beurteilt.  Aber 
so  einfach  der  Eingriff  auch  sein  mag  und  so  klein  die  Gefahr,  sie  besteht  doch. 
Die  Gefahr  einer  Blutung  im  Frühstadium  beruht  darauf,  daß  die  Milz  sehr  weich 
und  gefäßreich  und  ihre  Kapsel  dünn  ist.  Im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  wird 
die  Milz  brüchig,  und  nach  dem  Einstich  kann  ein  klaffender  Riß  zurückbleiben.  Die 
oft  bedeutende  Herabsetzung  der  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  steigert  die  Neigung 
zu  Nachblutungen.  Wenn  aber  die  oben  genannten  Vorsichtsmaßregeln  angewandt 
werden,  besonders  wenn  eine  feine  Nadel  benutzt  und  nicht  zu  viel  Blut  abgezapft 
wird,  so  wird  die  Gefahr  auf  ihr  Mindestmaß  herabgesetzt.  Wenn  jedoch  eine  aus- 
gesprochene Neigung  zu  Blutungen  erkennbar  und  die  Gerinnungsfähigkeit  des 
Blutes  vermindert  ist,  sollte  der  Eingriff  vermieden  werden.  Letzteres  ist  anzunehmen, 
wenn  peripheres  Blut  des  Kranken  mehr  als  fünf  Minuten  zur  Koagulation  gebraucht. 

Andere  Kontraindikationen  sind  schwere  Anämie,  bei  welcher  die  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  unter  2  Millionen  im  Kubikzentimeter  sinkt.  Durchfälle, 
starker    Husten.    Übelkeit,    Erbrechen    oder    andere    starke    Zwerchfellbewegungen 
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mit  sich  bringende  Zustände,  Aszites  und  Verdacht  auf  Leukämie  oder  Abdominal- 
typhus.    Leichtfertig  ist  daher  die  Operation  nicht  vorzunehmen. 

Auch  wenn  der  Leishmanien-Nachweis  durch  Milzstich  nicht  gelingt,  ist  Kala- 
Azar  noch  nicht  mit  Sicherheit  auszuschließen.  Christophers  ist  der  Ansicht,  daß 
die  Zahl  der  Krankheitserreger  zu  gewissen  Zeiten  vermindert  ist  und  daß  sie  dann 
in  der  Milz  fast  ganz  fehlen  können.  Es  kommt  vor,  daß  die  Milzpunktion  keinen 
mikroskopischen  Befund  liefert,  wohl  aber  Kulturen  von  Milzgewebe. 

Kulturen  sollten  daher  in  verdächtigen  Fällen  wenn  möglich  stets  angelegt 
werden.  Novy,  Mayer  &  Werner,  Wenyon,  Corxwall  u.  a.  erzielten  damit  Erfolge. 
Row  arbeitete  ein  ,, Int ensivvei fahren"  zur  Flagellatenzüchtung  aus.  Folgende 
Modifikation  seiner  Methode  hat  sich  als  sehr  brauchbar  erwiesen: 

Etwa  ein  Viertel  Kubikzentimeter  Blut  aus  der  Vene  der  Ellenbogenbeuge  wird  in  20  Kubik- 
zentimeter zitrierten  Blutes  gebracht  (physiologische  Kochsalzlösung  mit  1,5  °0  Natrium  citricum), 
die  Mischung  leicht  geschüttelt  und  einige  Zeit  stehen  gelassen.  Sobald  sich  die  Blutkörperchen 
abgesetzt  haben,  wird  die  überstehende  Flüssigkeit  abgegossen,  die  Blutkörperchen  werden  mit 
einer  Kapillarpipette  abgesogen  und  in  Kondenswasser  auf  den  Boden  von  NNN-Röhrchen  über- 
tragen, welche  darauf  bei  22°  C  bebrütet  werden.  Will  man  mit  Milzblut  arbeiten,  so  werden 
vor  der  Punktion  einige  Tropfen  der  obengenannten  Zitratlösung  in  die  Spritze  gesogen  und  dann 
der  Einstich  vorgenommen.  Das  mit  der  Lösung  gemischte  Blut  wird  darauf  auf  den  NNW-Nähr- 
boden übertragen  und  weiter  wie  peripheres  Blut  behandelt.  Statt  Venenblut  kann  auch  Finger- 
blut gewählt  werden. 

Um  des  Erfolges  sicher  zu  sein,  muß  man  strengste  Aseptik  beobachten,  denn 
eine  geringe  Verunreinigung  von  Bakterien  vernichtet  die  Leishmanien. 

Differentialdiagnose. 

Im  Frühstadium  kann  Kala-Azar  der  Erwachsenen  mit  Malaria  ,  Abdominal- 
typhus, Paratyphus  und  Kolibazillose  verwechselt  werden.  Besonders  mit 
Schüttelfrost  und  intermittierendem  Fieber  beginnende  Erkrankungen  täuschen 
akute  Malaria  vor.  Anderseits  kann  leicht  ein  malignes  Tertianfieber  mit 
unregelmäßigem,  manchmal  remittierendem  Fiebertypus  ohne  Schüttelfrost  als  Kala- 
Azar  angesehen  werden. 
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In  solchen  Fällen  muß  das  Blut  auf  Malariaparasiten  und  pigmentführende 
Leukozyten  untersucht  und  Chinin  probeweise  gegeben  werden.  Wenn  eine  Woche 
lang  Chinin  per  os  in  Dosen  von  0.65—1  Gramm  (etwa  10—15  Grains)  täglich  er- 
folglos gegeben  worden  ist  und  auch  intramuskuläre  und  intravenöse  Injektionen 
von  0,65  Gramm  eine  Woche  lang  wirkungslos  geblieben  sind,  so  kann  Malaria  aus- 
geschlossen und  an  andere  Krankheiten,  darunter  im  endemischen  Gebiete  Kala-Azar, 
gedacht  werden. 

Man  vergesse  nicht,  daß  auch  bei  Malaria  manchmal  doppelte  Temperatur- 
anstiege und  deutliche  Leukopenie  vorkommen.  Ausgesprochene  Periodizität  der 
Fieberanfälle  und  starker  »Schweißausbruch  am  Ende  derselben  sprechen  begreif- 
licherweise mehr  für  Malaria,  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch  und  aus  der  Nase 
sind  dagegen  in  frischeren  Fällen  von  Kala-Azar  häufiger. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die  Anämie  bei  Malaria  größer  ist  als 
im  Frühstadium  der  Kala-Azar  Erwachsener,  ausgeprägte  Leukopenie  dagegen 
häufiger  bei  Kala-Azar.  Die  für  letztere  charakteristische  relative  Leukopenie 
erleichtert,  wenn  vorhanden,  die  Diagnose  sehr,  ebenso  die  Globulinprobe.  Werden 
Malaria-Parasiten  vermißt,  so  muß  man  im  peripheren  oder  Milzblute  nach  Leish- 
manien suchen  und  Kulturen  anlegen. 

Gierige  Eßlust   spricht  für  Kala-Azar. 

Wenn  der  doppelte  Temperaturanstieg  in  der  sorgfältig  zu  studierenden  Fieber- 
kurve tagelang  wiederkehrt,  Tachykardie  im  Mißverhältnis  zur  Körperwärme  besteht 
und  während  der  fieberfreien  Zeit  anhält,  so  ist  Kala-Azar  wahrscheinlich.  Ebenso 
findet  man  frühzeitig  auftretende  Ödeme  mit  leichter  Milzvergrößerung,  aber  ohne 
Nephritis  und  Anämie  mehr  bei  Kala-Azar  als  bei  Malaria.  Hautblutungen  und 
-geschwüre  können  in  seltenen  Fällen  im  Frühstadium  beider  Krankheiten,  jedoch 
häufiger  bei  Kala-Azar  auftreten. 

Frische  Erkrankungen  und  Fälle  mit  akutem  Verlaufe,  wie  sie  in  Epidemien 
auftreten,  können  irrtümlich  als  Abdominaltyphus  angesehen  werden.  Wie  der 
doppelte  Temperaturanstieg  bei  Kala-Azar  fehlen  kann,  so  kann  auch  die  staffei- 
förmige Fiebersteigerung  vermißt  werden.  Ersterer  wird  beim  Unterleibstyphus 
besonders  der  Kinder  manchmal  beobachtet.  Schwere  nervöse  Störungen  sind  bei 
Kala-Azar  im  allgemeinen  selten,  Leukopenie  und  relative  Zunahme  der  Lympho- 
zyten kommen  bei  beiden  Krankheiten  vor.  Positiver  Widal  in  Verdünnung  von 
1 :  100  spricht  für  Abdominaltyphus.  Es  ist  jedoch  zu  bedenken,  daß  im  typhoiden 
Frühstadium  der  indischen  Kala-Azar  unvollständige,  selten  vollständige  Widal- 
Peaktion  beobachtet  wird,  vielleicht  als  Zeichen  von  Mischinfektion.  Bei  Kinder- 
Kala-Azar  sah  Cannatä  hingegen  nie  positiven  Ausfall.  Der  Widal  kann,  wenn 
auch  selten,  bei  unzweifelhaftem  Abdominaltyphus  ausbleiben. 

Der  Milztumor  ist  bei  Kala-Azar  bedeutender.  Blutkulturen  helfen  eine  un- 
sichere Diagnose  klären. 

Paratyphöse  Fieber  werden  oft  fälschlich  für  Kala-xA.zar  gehalten.  Schwere 
konstitutionelle  Symptome  werden  bei  beiden  Erkrankungen  meistens  vermißt, 
Milzschwellung  kam  bei  beiden  vor,  ebenso  Frostschauer  in  der  ersten  Krankheit. 
Auch  die  oft  über  die  gewöhnliche  Frist  von  vierzehn  Tagen  hinaus  bis  auf  zwei  oder 
drei  Monate  oder  mehr  verlängerte  Dauer  von  Paratyphus  begünstigt  Verwechs- 
lungen. Positiver  Ausfall  der  Widal-Eeaktion  für  Paratyphus  A  und  B  kann  alsdann 
entscheiden. 

Nicht  geringere  diagnostische  Schwierigkeiten  kann  im  Frühstadium  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Kala-Azar  und  einer  Infektion  mit  Kolibazillen  bereiten, 
da  die  oben  genannten  Temperaturschwankungen  mit  ihren  Begleiterscheinungen 
bei  beiden  Krankheiten  beobachtet  werden.      Während  der   Schwangerschaft   oder 
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im  Wochenbette  kann  auch  die  sonst  für  Kala-Azar  charakteristische  relative  Leuko- 
penie fehlen,  so  daß  ein  Kala-Azar-Fall  Kolibazillose  vortäuschen  kann.  Für  letztere 
spricht  dann  eine  deutliche  Leukozytose.  In  solchen  Fällen  muß  dann  die  Milzpunktion 
oder  der  kulturelle  Parasitennachweis  den  Ausschlag  geben. 

Akute  Tuberkulose  kann  mit  Leukopenie,  Milztumor  und  remittierendem 
Fieber  einher  gehen,  ohne  daß  ein  klarer  Lungenbefund  vorliegt.  Alsdann  ist  auf 
Tuberkel  der  Choroidea  zu  fahnden.  Im  allgemeinen  treten  bei  akuter  Tuberkulose 
die  Symptome  von  tuberkulöser  Meningitis  auf,  und  es  sind  die  Zerebralerscheinunoen 
viel  ausgesprochener  als  bei  Kala-Azar. 

Niedriges  intermittierendes  Fieber  kann  bei  Personen,  welche  körperlich  sehr 
heruntergekommen  sind  und  an  schweren  Darmkatarrhen  leiden,  in  Verbindung 
mit  der  im  Endstadium  von  Kala-Azar  häufig  bestehenden  Bronchitis,  den  Verdacht 
auf  chronische  Tuberkulose  oder  auf  eine  Komplikation  von  Tuberkulose  und  Kala- 
Azar  erwecken.  Auch  kann  Tuberkulose  mit  Milzschwellung  für  Kala-Azar  gehalten 
werden. 

Tuberkulose  ist  anzunehmen,  wenn  bei  einem  für  Kala-Azar  gehaltenen  Fall 
ohne  Besserung  des  Allgemeinbefindens  sich  unter  Antimonbehandlung  Leukozytose 
entwickelt  und  das  Fieber  hektischen  Typus  annimmt  oder  die  Milzschwellung  zurück- 
geht, ohne  daß  die  anderen  Symptome  und  das  Allgemeinbefinden  nennenswe'te 
Besserung  erkennen  lassen. 

In  chronischen  Fällen  kann  die  Temperaturkurve  des  Maltafiebers  der  Kala- 
Azar-Kurve  ähnlich  sein,  so  daß  dort,  wo  beide  Krankheiten  endemisch  sind,  eine 
Verwechslung  möglich  ist.  Bei  Maltafieber  ist  jedoch  die  Milzschwellung  bei  weitem 
nicht  so  bedeutend  und  eine  Leberschwellung  kaum  vorhanden.  Bei  Maltafieber 
bestehen  fast  beständig  Verstopfung  und  starke  Schweiße,  es  fehlen  aber  Blutungen. 
Ödeme  und  Hautverfärbung  ebenso  die  Leukopenie,  während  eine  Leukozytose 
bestehen  kann.  Die  Serumproben  und  die  ätiologischen  Beziehungen  des  Malta- 
fiebers zum  Genuß  von  Ziegenmilch  sind  weitere  diagnostische  Hilfsmittel. 

Die  Anämie  ist  bei  Kala-Azar  deutlicher  und  der  ganze  Verlauf  der  Krankheit 
bei  Maltafieber  milder. 

An  den  wenigen  Stellen,  wo  Kala-Azar  und  Trypanosomiasis  zusammen 
vorkommen,  erschwert  der  LTmstand,  daß  unregelmäßiges  Fieber  mit  fieberfreien 
Zwischenräumen,  Ödeme,  Milztumor,  Anämie  und  Mononukleose  bei  beiden  Krank- 
heiten gefunden  werden,  die  Differentialdiagnose.  Die  Polyadenitis,  derTrypanosomen- 
nachweis  im  Drüsensaft  oder  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  oder  auch  im  peripheren 
Blute  sichern  die  Diagnose.  Es  ist  jedoch  nicht  außer  acht  zu  lassen,  daß  Lymph- 
drüsenschwellung zwar  bei  indischer  Kala-Azar  selten  ist,  aber  anderswo  gefunden 
wird. 

Im  späteren  Verlaufe  können  noch  mit  Kala-Azar  verwechselt  werden 
chronische  Malaria,  Tuberkulose,  multilobuläre  Leberzirrhose,  Maltafieber.  BANTi'sche 
Krankheit  und  andere  mit  Splenomegalie  einhergehende  Leiden.  Bei  Malaria- 
Kachexie  kann  die  Temperatur  wie  bei  Kala-Azar  tagelang  unter  37,5°  C  (etwa 
99,5°  F)  bleiben,  meistens  jedoch  ist  der  charakteristische  Gang  der  Temperatur  fest- 
stellbar, ebenso  der  Parasitenbefund  und  die  Chininwirkung.  Wenn  der  Milztumor 
selbst  nach  monatelanger  Krankheit  weich  bleibt,  sich  rasch  entwickelt  hat  und  auch 
in  den  fieberfreien  Zwischenräumen  oder  auch  ohne  Exacerbationen  stetig  zunimmt. 
so  ist  Kala-Azar  wahrscheinlicher  als  Malaria.  Wenn  auch  die  Milz  bei  chronischer 
Kala-Azar  hart  wird,  so  findet  man  doch  die  härtesten  und  größten  Milzen  bei  Malaria. 
Erreicht  die  .Milzschwellung  schon  nach  einer  Krankheitsdauer  von  2—  3  Monaten 
den   Nabel,   so  spricht   dies  für  Kala-Azar. 

Es  kommen  aber  auch  vom  Verfasser  schon  beschriebene  Grenzfälle  vor.  welche 
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große  diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten  können.  Das  Blutbild  kann  z.  B.  sein: 
2500000  Erythrozyten,  3000  Leukozyten,  30%  Hb.  und  für  Malaria  wie  für  Kala- 
Azar  zu  deuten  sein.  Starke  Verminderung  der  polymorphkernigen  weißen  Blut- 
körperchen spricht  dann  für  Kala-Azar.  Dann  muß  der  nach  Darreichung  von  Kalzium- 
chlorid versuchte  Parasitennachweis  durch  Milzstich,  auch  durch  Kulturen,  ent- 
scheiden und  die  oben  besprochenen  Globulinproben  müssen  als  Hilfsmittel  heran- 
gezogen werden.  Blutungen  in  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  und  Verdauungs- 
störungen machen  besonders  bei  Kindern  Kala-Azar  wahrscheinlicher. 

Archibald  hat  beobachtet,  daß  Schistosomiasis  hervorgerufen  durch 
Schistosomum  mansoni  Fieber  mit  Splenomegalie  bewirken  kann.  In  solchen  Fällen 
achtet  man  auf  etwaige  Polynukleose  und  Lymphozytose  und  untersucht  wiederholt 
den  Stuhl  auf  Wurmeier. 

Ankylostomiasis  kann  auch  von  Fieber  und  Milzschwellung  ohne  Leuko- 
zytose begleitet  sein.  Die  Eosinophilie,  die  Löschpapierzunge,  Würmer  und  ihre  Eier 
im  Stuhl  erleichtern  dann  die  Unterscheidung.  Als  Begleitkrankheit  von  Kala-Azar 
ist  sie  besonders  bei  schwerer  Anämie  zu  vermuten. 

Die  seltene  von  Darling  beschriebene  Hist oplasmosis  ähnelt  sehr  der  Kala- 
Azar  Erwachsener  bezüglich  des  unregelmäßigen  Fiebers,  der  Milz-  und  Leber- 
schwellung sowie  der  Anämie  und  Leukopenie.  Der  Nachweis  der  in  Ausstrichen 
aus  Milz  und  Leber  vorhandenen  Krankheitserreger  sichert  die  Diagnose.  Dasselbe 
gilt  von  der  ebenfalls  seltenen  Toxoplasmosis  von  Castellani.  Jüngst  findet 
die  Annahme  Vertreter,  daß  die  vermeintlichen  Erreger  dieser  Krankheiten  überhaupt 
Kala-Azar-Parasiten  seien. 

Bösartige  Veränderungen  irr  der  Bauchhöhle  mit  ihrem  chronischen  unregel- 
mäßigen Fieber  sind  ebenfalls  durch  sorgfältige  Untersuchung  auszuschließen. 

Auch  an  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  von  BAXTi'scher  Krankheit  im 
endemischen  Kala-Azar-Gebiete  muß  gedacht  werden.  In  einer  Sammlung  ist  eine 
wegen  jener  Krankheit  exstirpierte  Milz  zu  sehen,  irr  welcher  dann  massenhaft 
Leishmanien  gefunden  wurden.  Die  meisten  wiederholt  beschriebenen  Allgemein- 
erscheinungen und  Veränderungen  sind  beiden  Krankheiten  gemeinsam.  Für  Baxti 
ist  dann  zu  deuten  das  Ausbleiben  doppelter  Temperaturanstiege,  anamnestisch 
nachweisbare  wiederholte  Hämatemesis,  die  zehn-  bis  zwölfjährige  Dauer  mit  Milz- 
vergrößerung ohne  sonstige  Beschwerden,  Ikterus  mit  Aszites  im  Endstadium  und 
Fehlen  von  LEiSHMAN-DoNovAN-Körperchen.  Da  rechtzeitige  Milzexstirpation  Heilung 
bringen  kann,  so  ist  die  Differentialdiagnose  überall,  wo  Kala-Azar  vorkommt,  von 
großer  therapeutischer  Bedeutung. 

Perniziöse  Anämie  kann  manchmal  mit  Leukopenie  und  Milzschwellung 
verbunden  sein,  der  hohe  Farbenindex  des  Blutes  jedoch,  die  große  Zahl  der  kern- 
haltigen Leukozyten  sowie  der  klinische  Verlauf  ermöglichen  eine  Unterscheidung 
von  Kala-Azar. 

Auch  die  HoDGKix'sche  Krankheit  könnte  Kala-Azar  vortäuschen,  denn  ihr 
Krankheitsbild  zeigt  ebenfalls  niedriges  Fieber,  Milztumor,  schwere  chlorotische 
Anämie  im  Spätstadium.,  relative  Vermehrung  der  Lymphozyten  bei  verhältnis- 
mäßig niedriger  Zahl  der  polymorphkernigen  Leukozyten.  Wenn  dann,  wie  es  gelegent- 
lich vorkommt,  rekurrierende  Fieberarrfälle  auftreten  und  nur  die  Bauchdrüsen 
hwollen  sind,  ist  ein  Irrtum  leicht  möglich.  Meistens  besteht  jedoch  nur  ein 
mäßiger  Milztumor  und  die  Lymphdrüsen  sind  ebenfalls  deutlich  geschwollen.  Ent- 
scheidend  ist  der  Parasitennachweis. 

Multilobuläre  Leberzirrhose  ähnelt  oft  der  Kala-Azar-Zirrhose  in  bezug 
auf  Aszites,  Verhärtung  der  Leber  und  Leukopenie.    In  der  Regel  fehlt  bei  ihr  jedoch 
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abgesehen  von  leichten  Temperatursteigerungen  das  Fieber,  und  die  Milzschwellung 
ist  bei  Kala-Azar  viel  bedeutender.     Im  Zweifelsfalle  greift  man  zur  Milzpunktion. 

Leukämien  werden  leicht  an  ihrer  hochgradigen  Leukozytose  erkannt. 

Bei  Kala-Azar  der  Kinder  kommen  außer  den  bereits  genannten  Leiden 
noch  andere  differentialdiagnostisch  in  Frage;  so  die  kindliche  Leberzirrhose. 
Die  Hauptzüge  dieses  Krankheitsbildes  sind  Milz-  und  Leberschwellung,  unregel- 
mäßige Temperaturanstiege  besonders  in  den  ersten  Morgenstunden,  frühzeitig  auf- 
tretende Bauchwassersucht  und  deutliche  Gelbsucht,  Leukozytose  und  Fehlen  der 
Leishmanien  in  der  Milz.  Letzteres  ist  besonders  wichtig,  wenn  bei  leichtem  Aszites, 
Milz-  und  Leberschwellung  und  langwierigem  Fieber  die  Leukozytenzahl  wenig  ver- 
ändert ist. 

Bei  Rachitis  treten  manchmal  Milz-  und  Leberschwelung  auf,  so  daß  eine 
Verwechslung  mit  Kala-Azar  möglich  wäre.  Das  eigenartige  Aussehen  des  Kranken, 
die  Knochenveiändeiungen  und  die  Leukozytenzählung  helfen  dann  che  Diagnose 
sichern. 

Zirrhotische  Hepato- Splenomegalie  kommt  bei  Kindern  und  Jugend- 
lichen vor  in  Verbindung  mit  Anämie  ohne  Leukozytose,  mit  Blutbrechen,  Gelbsucht, 
kolbenförmiger  Verdickung  der  Finger  und  Wachstumshemmung,  ist  aber  sonst  von 
Kala-Azar  leicht  unterscheidbar. 

Kindliche  Splenomegalie  ohne  Leishmanien  wurde  von  Nicolle  beob- 
achtet und  kommt  in  den  Mittelmeerländern  und  im  Sudan  vor.  Sie  verläuft  unter 
Fieber,  Milz-  und  Leberschwellung.      Es  fehlen  aber  die  Parasiten. 

Haxot's  Zirrhose,  auch  Cirrhosis  biliaris  hypertrophica  genannt,  tritt 
häufig  bei  Kindern  auf,  dauert  mehrere  Jahre,  bewirkt  Milz-  und  Leberschwellung, 
plötzliche  Temperatur  Steigerungen  und  Leberschmerzen,  Wachstumshemmung, 
knollige  Fingerverdickung,  erst  im  späteren  Verlaufe  Aszites  und  Neigung  zu  Blu- 
tungen. Gegen  Leishmaniose  spricht  in  solchen  Fällen  jahrelang  anhaltende  Gelb- 
sucht ohne  ausgesprochenes  sonstiges  Kranksein,  das  Auftreten  von  Leukozytose 
oder  das  Fehlen  von  Leishmanien. 

Kongenitale  Syphilis,  ebenfalls  oft  mit  Leberschwellung  verbunden,  ist 
ebenfalls  durch  die  Abwesenheit  von  Leishmanien,  die  Familien- Ananniese  und  die 
Serumreaktion  von  Kala-Azar  unterscheidbar. 

Die  vox  jAKische  Krankheit  (Pseudoleukaemia  infantum)  kann  im 
endemischen  Kala-Azar-Gebiete  zu  diagnostischen  Zweifeln  führen.  Die  Krankheit 
befällt  Kinder  unter  2  Jahren  und  bringt  mit  sich  Schleimhautblutungen,  periodische 
Fieberanfälle,  Milz-  und  Leberschwellung  und  Aszites.  Das  Blutbild  zeigt  deutliche 
Anämie  mit  niedrigem  Farbenindex,  fast  immer  Leukozytose,  besonders  Lympho- 
zytose, kernhaltige  rote  Blutkörperchen  und  Megaloblasten.  und  ausgesprochene 
Polychromasie. 

Die  STiLL'sche  Krankheit  ist  eine  Kinderkrankheit  mit  allgemeinen  Zerstörungs- 
prozessen in  den  Gelenken,  Schwellung  der  Milz-  und  Lymphdrüsen.  Abmagerung. 
Anämie  und  Neigung  zu  Pigmentierungen.  Das  voll  ausgebildete  Leiden  ist  besonders 
wegen  der  Gelenkerkrankungen  unverkennbar. 

Der  GAVciiER'sche  Typus  der  Splenomegalie  ist  eine  schon  in  früher  Kindheit 
beginnende  Familienkrankheit  von  chronischem  Verlaufe  mit  Milz-  und  späterer 
Leberschwellung  ohne  Ikterus.  Aszites  oder  Hantverfärbung.  Verwechslung  mit 
Kala-Azar  ist  möglich,  wenn  Anämie  und  Leukopenie  hinzukommt,  der  chronische 
Verlauf  und  das  Fehlen  der  Leishmanien  schützen  jedoch  vor  Irrtümern. 

Als  Pseudo-Kala-Azar  bezeichnet  Castki.lam  Krankheiten  von  fieber- 
haftem oder  fieberlosem  Verlaufe,  welche  durch  Splenomegalie.  Anämie  und  häufig 
eintretende  Abmagerung  Kala-Azar    vortäuschen    können.      Leishmanien    und    auch 
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Malariakeime  fehlen  bei  diesen  Splenomegalien,  welche  Verfasser  in  großer  Zahl  in 
den  Tropen  gesehen  hat.  Es  fragt  sich  aber,  ob  es  sich  hierbei  nicht  um  Kala-Azar- 
Fälle  handelt,  bei  denen  die  Parasiten  aus  der  Milz  verschwunden  oder  unerreichbar 
irgendwo  versteckt  sind.  Unentschieden  bleibt  auch,  ob  ein  noch  unbekannter  Mikro- 
organismus als  Erreger  zu  vermuten  ist.  Rogers  ist  geneigt,  alle  die  in  Bengalen 
alltäglichen  »Splenomegalien  auf  Kala-Azar  oder  Malaria  zurückzuführen.  Unauf- 
geklärte Fälle  von  Anämie  mit  Ödemen  ohne  Milzschwellung  im  endemischen 
Verbreitungsgebiete  der  Kala-Azar  erfordern  sorgfältige  Blutuntersuchungen,  welche 
manchmal  für  Kala-Azar  entscheidet. 
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Bei  experimentell  mit  Leishmanien  infizierten  Affen  entwickelt  sich  nach  den 
Beobachtungen  von  Shortt  nicht  selten  eine  akute  tödliche  Form  der  Krankheit. 
Im  allgemeinen  ist  der  Verlauf  jedoch  chronisch. 

Die  leicht  vergrößerte  verfettete  Leber  zeigt  in  den  feinsten  Kapillaren,  Blut- 
sinus und  KupFFER'schen  Zellen  Parasiten.  In  der  beträchtlich  geschwollenen  Milz 
treten  die  MALPiGHi'schen  Körperchen  hervor,  die  Endothelzellen  sind  hyperplastisch 
und  ihre  Dehnung  infolge  der  massenhaften  Anhäufung  der  Parasiten  oft  so  bedeutend, 
daß  das  Lumen  der  Sinus  verschlossen  erscheint. 

Ferner  werden  die  Krankheitserreger  in  der  Milz  innerhalb  großer  Makrophagen, 
polymorphkerniger  und  gelegentlich  auch  eosinophiler  Leukozyten  angetroffen.  Das 
Knochenmark  ist  von  dunkler  Färbung,  da  das  gelbe  Mark  in  rotes  umgewandelt  ist, 
und  birgt  die  Parasiten  in  den  gleichen  Zellen  wie  Milz  und  Leber,  in  ihm  werden  sie 
in  größter  Menge  gefunden.  Im  Knochenmark  überwiegen  die  Riesenzellen.  In  den 
Hoden  können  die  Mikroorganismen  in  größerer  Zahl  in  den  interstitiellen  Zellen 
Leydig's  (Shortt),  jedoch  nicht  im  Endothel  der  großen  Gefäße  nachgewiesen  werden, 
in  Lungen  und  Nieren  ebenfalls  in  endothelialen  Zellen. 

Infiziert  man  zu  Versuchszwecken  Mäuse,  so  tritt  stets  Milzschwellung  ein, 
und  die  Parasiten  sind  in  Milz,  Leber,  Knochenmark  und  Hoden  zu  finden. 

Bei  Hunden  ist  der  durch  künstliche  Infektion  hervorgerufene  Milztumor  nicht 
so  bedeutend  wie  bei  Affen.  Die  Krankheitserreger  konnten  in  Milz,  Leber,  Knochen- 
mark, Lungen,  Mesenterialdrüsen  und  Nieren  angetroffen  werden.  Wenyon  sah  bei 
einem  intraperitoneal  mit  Emulsion  von  Milzpulpa  eines  anderen  kranken  Hundes 
geimpften  Hunde  Geißelformen  auftreten. 

Wahrscheinlich  spielt  sich  der  Vorgang  der  Infektion  bei  Kala-Azar  in 
folgender  Weise  ab :  Die  pathogenen  Mikroorganismen  werden  aufgenommen  von  den 
Endothelzellen  von  viszeralen  oder  anderen  Kapillaren,  z.B.  des  Granulationsgewebes, 
oder  dringen  in  diese  ein.  Solche  Zellen  nehmen  mehr  und  mehr  an  Umfang  zu,  werden 
erweitert,  bis  sie  förmliche  mit  Parasiten  gefüllte  Säcke  darstellen.  Sie  können  dann 
gelegentlich  platzen,  so  daß  der  Inhalt  frei  wird  und  wiederum  von  anderen  Endo- 
thelzellen oder  polymorphkernigen  und  einkernigen  Leukozyten  aufgenommen  wird 
und  mit  diesen  in  den  peripheren  Kreislauf  gelangt. 

Die  Krankheit  ist  also  ihrem  Wesen  nach  als  eine  Erkrankung  des  Gefäß- 
endothels  aufzufassen  und  gleicht  einer  chronischen  Septikämie  (Christophers). 

Die  Leichen  von  an  Kala-Azar  Verstorbenen  sind  verfallen.  Der  Bauch  ist 
aufgetrieben  und  die  ödematöse  Haut  zeigt  Totenflecke  und  Fäulniserscheinungen. 

Christophers  fand  die  Leishmanien  im  Endothel  der  feinsten  Hautkapillaren 
von  Papeln,  welche  auf  den  Oberschenkeln,  im  Sc.\RPA'schen  Dreieck  und  am  Skrotum 
bei   vorgeschrittenen   Fällen    oft    entstehen,    ebenso   in    Geschwüren    und   kleinsten 
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Knötchen  der  Haut.  Auf  dem  Durchschnitt  lassen  solche  Knötchen  die  Anzeichen 
von  Entzündung.  Gefäßerweiterung  und  geringe  Rundzelleninfiltration  erkennen. 
Große  Mengen  von  Leishmanien  stellte  Brahmachari  neuerdings  in  seinen  Fällen  von 
Hautleishmanoid  fest,  einer  sehr  selten  hei  durch  Antimonbehandlung  geheilten 
Kala-Azar -Kranken  auftretenden  Affektion  (siehe  S.  703).  Bei  Kinder-Kala-Azar 
sollen  nach  Laveran  keine  Leishmanien  in  Hautgeschwüren  gefunden  worden  sein, 
was  nicht  ausschließt,  daß  sie  in  seltenen  Fällen  doch  vorhanden  sein  können. 

Die  Hautgeschwüre  erscheinen  auf  der  ersten  Stufe  ihrer  Entwicklung 
(Verhärtungsphase)  als  mehr  oder  weniger  stark  juckende  Papeln  und  verwandeln 
sich  später  in  kleine  nicht  schmerzende  Knötchen,  in  deren  Mitte  aus  einer  kleinen 
Öffnung  eine  Flüssigkeit  hervortritt,  die  zur  Kruste  eintrocknet.  Mehrere  Knötchen 
vereinigen  sich  manchmal  zu  einer  Gruppe,  aus  der  sich  erst  ein  Bläschen,  dann  ein 
Geschwür  entwickelt.  Dieses  weist  glatt  abfallende  Ränder  und  einen  fein  gekörnten 
Grund  auf.  An  Schnitten  beobachtet  man,  daß  das  Geschwür  in  der  Nachbar- 
schaft der  Schweißdrüsen  und  der  Haarscheiden  seinen  Sitz  hat.  In  den  oberfläch- 
lichen Schichten  läßt  sich  eine  Infiltration  mit  den  Plasmazellen  ähnlichen  Zellen 
feststellen.  Neben  diesen  findet  man  andere  Zellen  mit  gekörntem  Protoplasma  und 
färbbaren  Kernen.    Hier  und  da  beobachtet  man  Zeichen  einer  Capillaritis  obliterans. 

Lymphdrüsen.  Christophers  fand  die  Parasiten  hauptsächlich  in  den  Lymph- 
drüsen in  der  Nachbarschaft  von  Hautgeschwüren,  und  Cochrax  wies  sie  in  Aus- 
strichen von  exzidierten  Lymphdrüsen  nach. 

Die  Lymphknoten  des  Mesenteriums  sind  erweicht  und  geschwollen.  Nach 
Jemma  &  di  Cristtna  sind  die  Sinus  erweitert,  und  das  Endothel  kann  abgelöst  sein 
und  Leishmanien  enthalten.  Die  Fasern  des  Retikulums  sind  verdickt,  die  Endothel- 
zellen  atrophieren,  Anzeichen  von  Nekrose  können  auftreten  (Dioxisi). 

Darmrohr.  Im  unteren  Teile  des  Ileum  findet  man  je  nach  dem  Verlaufe 
der  Krankheit  katarrhalische  Veränderungen,  manchmal  auch  Geschwüre.  Diese 
sind  von  verschiedener  Größe,  unregelmäßig  begrenzt  mit  graurötlichem  Grunde. 
Entzündungen  der  Darmschleimhaut  sind  häufig  und  führen  bei  längerer  Dauer  zur 
Verdünnung  des  Darmes  in  seiner  ganzen  Länge.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung findet  man,  daß  das  Geschwür  langsam  die  oberflächlichen  Schichten  der 
Schleimhaut  zerstört,  eine  Vertiefung  bildet  und  bis  zur  Muskularis  fortschreiten  kann. 
In  der  Umgebung  sieht  man  Granulationen.  Die  Krankheitserreger  findet  man  im 
Endothel  der  Kapillaren,  im  Epithel  der  Schleimhaut  und  in  den  Makrophagen. 

Machte  fand  bei  Kranken,  welche  an  indischer  Kala-Azar  litten  und  wegen 
ruhrartiger  Erscheinungen  mit  Krotonöl  behandelt  worden  waren,  in  den  Darm- 
entleerungen Köiperchen  ähnlich  Leishmanien.  Auch  im  Endothel  der  feinsten 
Kapillaren  von  Dickdarmgeschwüren  wurden  die  Parasiten  gefunden.  Solche  Ulze- 
rationen  kommen  bei  indischer  Kala-Azar  häufig  vor  und  können  bis  tief  in  die 
Muskularis  hineinreichen.  Im  Endothelbelag  der  Blutgefäße  solcher  Geschwüre  sali 
Christophers  die  Leishmanien  intrazellular  gelagert.  Auch  in  Makrophagen  kommen 
sie  dort  vor. 

Jemma  &  di  Cristixa  verzeichnen  bei  ihren  Fällen  von  Kinder-Kala-Azar  das 
beständige  Auftreten  von  Enterokolitis  und  von  rundlichen  Geschwüren  mit  er- 
hobenen Rändern  im  Dickdarm. 

Perry  fand,  daß  das  Jejunum  leicht  verdickt  sein  kann  ohne  Geschwürsbildung 
und  teilt  folgende  mikroskopischen  Gewebsveränderungen  mit : 

..Jede  Zotte  war  in  ein  geschwollenes,  verzerrtes,  polypenartiges  Gebilde  umgestaltet,  welches 
mit  dem  submukösen  Gewebe  durch  einen  schnurähnlichen,  ans  einigen  dünnen  Bindegewebsfasern 
bestehenden  Stiel  zusammenhing.   Das  Epithel  der  Zotten  war  verschwunden  und  das  Stützgewebe 

bildete  für  jede  kleine  Anschwellung  eine  leine  Umhüllung.    Der  innere  Bau  der  Zotten  war  infolge 
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der  die  Lymphbahnen  auskleidenden  Endothelzellen  völlig  verändert.  Diese  schon  an  der  Basis 
der  Zotten  erkennbare  Endothelwucherung  wurde  nach  der  Mitte  und  dem  Ende  der  Zotten  hin 
immer  ausgesprochener.  Dort  war  es  besonders  deutlich,  daß  die  Auftreibung  und  Verzerrung  der 
Zottengebilde  durch  die  in  dicker  Schicht  aufeinandergepackten  hypertrophischen  Endothelzellen 
hervorgerufen  worden  war. 

Die  Baselmembran  war  zwar  bei  der  Mehrzahl  der  Zotten  noch  unversehrt,  aber  doch 
an  zahlreichen  Stellen  durch  Überdehnung,  Zerreißung  und  Freiwerden  der  Endothelzellen  be- 
schädigt. 

Auffallend  war  die  Verteilung  der  LEisHMAN-DoxovAN-Köiperchen  im  Darm.  In  der  Sub- 
mukosa  waren  sie  in  offenbar  dem  Gefäßendothel  entstammenden  Zellen  spärlich  vertreten,  zahl- 
reicher schon  in  der  Basis  der  Zotten  in  entsprechenden  Zellen.  Im  Zottenzentium  waren  sie  massen- 
haft vorhanden  und  dehnten  durch  ihre  ungeheure  Zunahme  die  sie  beherbergenden  Endothelzellen 
bis  zum  Bersten  aus,  so  daß  in  vielen  Zotten  die  Parasiten  gemischt  mit  den  Resten  der  nekro- 
tischen Wirtszellen  freiliegen." 

Dionisi  fand  bei  Kinder-Kala-Azar  in  Darmfollikeln  Leishmanien  ähnlich  den 
in  den  Lymphknoten,  Cretiox  in  einem  solchen  Falle  im  »Stuhle. 

Im  Pankreas  wurden  sichtbare  Veränderungen  nicht  beobachtet.  Pianese 
sah  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  LANGERiiANs'schen  Inseln  und  wies  Leish- 
manien in  großen  Mononukleären  nach 

In  den  Lungen  werden  die  Krankheitserreger  in  großen  einkernigen  und  poly- 
morphkernigen Leukozyten  angetroffen. 

Die  Brustdrüsen  wurden  in  mehreren  Fällen  atrophisch  gefunden  (Dionisi). 
In  den  Hoden  kommen  die  Leishmanien  in  den  Kapillaren  vor. 

Nieren.  Diese  können  unverändert  sein,  aber  auch  Kongestion,  Hämorrhagien 
und  nephritische  Veränderungen  zeigen.  In  den  Nierengefäßen  treten  die  Krankheits- 
erreger auf,  so  daß  Shortt  sie  jüngst  aus  dem  Urin  bei  indischer  Kala-Azar  züchten 
konnte.  Wenn  Eiweiß  im  Harn  auftritt,  so  kann  man  daraus  auf  leichte  Nephritis 
schließen  und  Parasiten  im  Erüthel  der  Tubuli  nachweisen  (Leishman,  Scordo,  Jemma, 
Lombardo,  Dionisi).  In  der  Nierenkapsel  hat  Scordo  punktförmige  Hämorrhagien 
in  der  netzförmigen  Zone  festgestellt.  Dort  wurden  auch  von  ihm,  Statham,  Mar- 
chaxd  &  Ledingham  und  anderen  Parasiten  gefunden.  In  den  Nebennieren  können 
die  Leishmanien  im  Gefäßendothel  der  Rinde  und  Marksubstanz  vorhanden  sein. 

Herz  und  Blutgefäße.  In  den  großen  Venen  können  die  Endothelzellen 
Krankheitserreger  enthalten.  Im  Heizen  sind  sie  in  polymorphkernigen  Leukozyten 
gefunden  worden  (Brahmachari).  In  den  Gefäßen  mittleren  und  kleineren  Kalibers 
beobachtet  man  auf  die  Intima  übergreifende  fettige  Degeneration. 

Im  peripheren  Blute  wurden  die  Schmarotzer  von  verschiedenen  Forschern 
beobachtet.  Doxovax  teilte  1909  mit,  daß  er  in  92—93%  seiner  Fälle  sie  sowohl  in 
ein-  wie  in  mehrkernigen  weißen  Blutkörperchen  angetroffen  habe.  Patton  wies  sie 
im  peripheren  Blute  von  38  unter  45  Fällen  nach,  die  er  im  Allgemeinen  Kranken- 
hause zu  Madras  behandelte,  Thomson  &  Marshall  im  Sudan  in  13  von  15  Fällen, 
Canxata,  Rutelli  &  Vaglio  in  Italien  in  93—95%  ihrer  Fälle.  Man  sieht  die  Leish- 
manien entweder  frei  oder  in  den  großen  einkernigen  Zellen,  die  von  Patton  und 
'  'hristophers  als  von  der  Gefäßwand  gelöste  Endothelien  betrachtet  werden.  Sie  sind 
jedoch  auch  innerhalb  polymorphkerniger  Leukozyten  angetroffen  worden.  Knowles 
fand  einmal  in  einer  Reihe  von  73  Fällen  33mal  Blutparasiten,  also  45%,  während 
in  einer  Gesamtzahl  von  682  Fällen  nur  10%  ein  positives  Ergebnis  lieferten,  vielleicht 
wegen  ungeeigneter  Herstellung  der  Blutausstriche.  Untersuchung  im  dicken  Tropfen 
ergab  noch  bessere  Resultate. 

Versuche,  durch  Suprarenin-  (Adrenalin-)  Injektion  die  Krankheitserreger  zu 
diagnostischen  Zwecken  mehr  in  den  peripheren  Kreislauf  zu  bringen,  hatten  keinen 
befriedigenden  Erfolg  (Mazzoxi).     Auch  Verfasser  kann  die  Angaben  von  Knowles, 
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daß  er  durch  subkutane  Einspritzung  von  einem  Kubikzentimeter  einer  einpromilligen 
Adrenalinlösung  eine  halbe  Stunde  vor  der  Blut  Untersuchung  bessere  positive  Befunde 
erzielt  habe,  nicht  bestätigen.  Durch  Anlage  von  Kulturen  aus  dem  Blut  auf  dem 
NNN-Nährboden,  wie  unter  Diagnostik  (S.  682)  beschrieben,  erreicht  man  in  dieser 
Hinsicht  mehr.  Ein  positiver  Befund  kann  unter  günstigen  Bedingungen  schon  am 
vierten  Tage  erhalten  werden. 

Betreffs  der  Menge  der  Parasiten  im  peripheren  Blute  in  den  einzelnen  Stadien 
der  Krankheit  nimmt  Pattox  an,  daß  sie  im  Endstadium  und  in  mit  Dysenterie 
komplizierten  Fällen  besonders  zahlreich  seien.  Andere  wollen  sie  in  der  ersten  Zeit 
der  Erkrankung,  während  der  früheren  und  häufig  wiederkehrenden  Ruhranfälle  und 
während  des  Fiebers  reichlicher  gesehen  haben.  Anscheinend  steigern  alle  Umstände, 
welche  die  Leukozytenziffer  im  peripheren  Blute  erhöhen,  wie  Ruhr  und  Broncho- 
pneumonie, die  Wahrscheinlichkeit  eines  positiven  Befundes.  Nach  Kxowles  sind 
die  Krankheitserreger  besonders  leicht  beim  Auftreten  von  Myelozyten  anzutreffen. 

Über  weitere  Blutveränderungen  vergleiche  man  die  Abschnitte  S.  674  und 
S.  679. 

Nervensystem.  Christophers  konnte  bei  indischer  Kala-Azar  in  Petechien 
der  Arachnoidea  Leishmanien  nachweisen,  dagegen  sind  sie  bisher  in  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit  solcher  Fälle  nicht  gefunden  worden,  wohl  aber  von  La  Cava  bei 
Kinder-Kala-Azar. 

In  den  Muskeln  stellte  Visentixi  sie  in  einem  Falle  fest. 

Milz.  Sie  ist  sehr  häufig  und  oft  in  ungeheurem  Maße  geschwollen.  Im  Medical 
College  zu  Kalkutta  wird  eine  Kala-Azar-Milz  aufbewahrt,  welche  fast  drei  Kilo- 
gramm wiegt. 

Ihre  äußere  Form  ist  nicht  bedeutend  verändert,  die  Umrisse  sind  abgerundet,  die 
Einschnitte  deutlich.  Die  Oberfläche  erscheint  bisweilen  auf  Grund  perisplenitiseher 
Veränderungen  opak.  Es  kommen  Verwachsungen  mit  Nachbarorganen  vor.  Aneinigen 
Stellen  sind  die  Follikel  sichtbar,  an  anderen  wieder  nicht.  Die  venösen  Sinus  sind  er- 
weitert. Hämorrhagien  können  vorhanden  sein.  Die  Milzkapsel  ist  meistens  bei  akut 
verlaufender  Erkrankung  glatt,  gespannt  und  nicht  mit  Nachbarorganen  verwachsen. 
Die  Konsistenz  des  Milzparenchyms  wechselt.  In  akuten  Fällen  ist  die  Pulpa  weich 
und  quillt  aus  Einschnitten  vor.  Durch  schwere  körperliche  Anstrengung  oder  äußere 
Gewalt  kann  die  Milz  zum  Zerreißen  gebracht  werden.  In  chronischen  Fällen  nimmt 
ihre  Festigkeit  zu,  die  Kapsel  ist  verdickt  und  die  Gefahr  der  Milzruptur  geringer. 
Herausgenommen  behält  die  Drüse  ihre  Form  bei  (Christophers).  Das  Gewebe  er- 
scheint tief  rot  gefärbt  und  körnig,  fühlt  sich  fest  an,  obschon  es  leicht  zerreiblich  ist. 
Die  Trabekel  treten  vor.  Anämische  Infarkte  kommen  vor.  Einige  Autoren  wollen 
die  violettrote  Farbe  des  Milzparenchyms  bei  Kala-Azar  von  der  schieferiuen 
Färbung  der  Malariamilz  unterscheiden  können. 

Bald  erscheinen  die  MALPiGHi'schen  Körperchen  hypertrophisch,  bald  aber 
atrophisch  und  weniger  hervortretend  als  normal.  Das  Retikulum,  welches  bei 
Kranken,  die  schon  den  ersten  Anfällen  erlegen  sind,  kaum  sichtbar  ist.  wird  bei 
chronischem  Verlaufe  besonders  im  Verlaufe  der  Follikelarterie  verdickt  (Tafel  XXVI 
Abb.  1).  Hierin  ist  auch  die  Ursache  der  Milzschwellung  zu  suchen.  Auch  die  Follikel- 
arterien  sind  verdickt,  ihr  Endothel  ist  gequollen  und  von  Parasiten  durchsetzt. 
Ebenso  finden  sich  in  den  vergrößerten  Follikelzellen  zahlreiche  Leishmanien.  Hier 
lind  da  beobachtet  man  Stellen  von  undurchsichtigem  Bindegewebe.  An  Stelle 
der  zugrunde  gehenden  Follikelelemente  und  Zellen  des  Retikulums  entstehen  ein- 
förmige Zonen  von  Bindegewebe  (Dionisi).  aus  welchen  sieh  nach  und  nach  die 
Sklerose  der  Follikel  und  Pulpa   entwickelt    (Tafel  XXV]   Abb.    1   u.  2). 
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Tafel  XXV. 


Abb.  1.  Fall  von  subakuter  Kala-Azar.     Schnitt  der  Milz: 

(1)  Stauung  der  Pulpa.     (2)  Dilatation  des  Retikulum  und  der  Sinus  mit  angiomatösen  Hohlräumen. 
(3)  Zunahme  des  retikulären  Gewebes.     (4)  Fibrose  der  Arterien.        (Okular  Nr.  1,  Objektiv  Zeiss  D.) 


Abb.  2.  Leishman-Donovan-Körper  in  Milzabstrich  (gefärbt  nach  Leishman). 
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/4Z»ä.  2.     Desgl.    Deutliche  Fibrose  mit  Lücken, 

in   denen   mit  L.  D  .-Körperchen   beladene  mono- 

nukleäre  Zellen  liegen. 

(Okular  Nr.  1,  Oelimmersion  '  K) 


Abb.  3.  Schnitt  der  Leber:  L.  D .-Körperchen 
in  den  Kupfferschen  Sternzellen  (Endothelial- 
zellen).     In  den  Kapillaren  wenig  rote  Blut- 
körperchen. 
(Okular  Nr.  1,  Oelimmersion  >  t?) 


(Nach  Schnitten  von  Dr.  B.  N.  Roy  und  Dr.  M.  N.  De  vom  Patholog.  Institut  der  Medizinschule,  Calcutta. 
Mit  frdl.  Erlaubnis  von  Capt.  Shanks.  I.  M.  S.) 
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Fig.  143. 


Milzgienze  bei  einem 
Säugling. 


Bei  Kinder -Kala -Azar  ist  nach  di  Cristixa  &  Cannata  die  Kapsel  verdickt, 
zahlreiche  Endothelien  sind  gequollen,  die  MALPiGHi'schen  Körperchen  arm  an  lym- 
phoiden  Elementen.  Die  Blutgefäße  und  Spalträume  sind  mit  Leishmanien  ent- 
haltenden Endothelzellen  ausgekleidet.  Visentini  fand  eine  starke  Infiltration  mit 
Blut  und.  wo  die  Dehnung  des  Retikulums  ihren  Höhepunkt  erreicht,  besonders  nahe 
der  Kapsel,  einzelne  Stellen  von  degeneriertem  Paren- 
chym.  Die  Lymphknötchen  sind  bisweilen  zu  kleinen 
Lymphozytenhäufchen  um  die  arteriellen  Kapillaren  zu- 
sammengeschrumpft . 

Droxisr  gibt  an,  daß  die  Follikel  degeneriert  oder 
atrophisch  sind.  Die  zelligen  Bestandteile  ihres  Reti- 
kulums sind  geschwollen  und  mit  Parasiten  gefüllt.  Die 
Milzpulpa  ist  degeneriert  oder  zeigt  nekrotische  Ver- 
änderungen. In  der  Milz  werden  die  Leishmanien  am 
reichlichsten  angetroffen,  besonders  im  Zellbelag  der 
Kapillaren.  Christophers  beschreibt  folgende  Formen 
von  parasitenhaltigen  Endothelien : 

1.  Nur  wenig  veränderte  Endothelien,  deren  Protoplasma 
manchmal  Neigung  zeigt,  knospenartige  Auftreibungen  zu  bilden. 

2.  Rundzellen  mit  viel  Protoplasma  und  rundem  oder 
eiförmigem  Kern,  nicht  selten  kleinen  mononukleären  Leukozyten 
ähnelnd. 

3.  Sehr    große    innerhalb    der    Kapillaren   lagernde    Zellen. 

Sie  können    sich   längs    der  Kapillaren   erstrecken   oder  ihr  Protoplasma  kann   zusammengeballt 
erscheinen. 

4.  Äußerst  große  Zellen.  Bei  vielen  ist  vom  Protoplasma  nur  eine  feine,  die  Parasitenmasse 
umhüllende   Schicht   übrig  geblieben,  welche  anscheinend  im  Begriffe  ist,  zu  bersten. 

Außer  in  den  genannten  Zellen  treten  die  Leishmanien  in  großen  einkernigen 
oder  polymorphkernigen  weißen  Blutkörperchen  auf  (Taf.  XXVI  Abb.  2). 

Von  den  durch  Milzstich  gewonnenen  Parasiten  erscheinen  einige  frei,  andere 
stecken  in  den  großen  Endothelzellen  (Taf.  XXV  Abb.  2).  In  einigen  Fällen  platzen 
diese  Endothelien  und  werden  zu  kleinen  kugligen  Massen,  welche  eine  Anzahl 
Parasiten  enthalten,  roten  Blutkörperchen  gleichen  und  den  Eindruck  erwecken 
können,  als  wären  die  Leishmanien  von  Erythrozyten  aufgenommen  worden. 

Nach  Xicolle  stammen  die  großen  Mononukleären  vom  Kapillarendothel, 
welches  nur  in  der  Milz  die  Parasiten  enthält. 

Bei  indischer  Kala-Azar  sind  vom  Verfasser  in  der  Milz  folgende  Verände- 
rungen gefunden  worden : 

In  akuten  und  subakuten  Fällen  können  die  venösen  Sinus  derart  erweitert  sein,  daß  angioma- 
töse  Räume  entstehen.  Die  Milz  kann  stark  mit  Blut  überfüllt  sein  und  in  ihrem  Gewebe  können 
Hämorrhagien  auftreten  (s.  Tafel  XXV  Abb.  1).  In  dem  bei  chronischem  Verlaufe  verdickten 
Retikulum  können  Anhäufungen  von  Zellen  auftreten,  welche  mit  Leishmanien  vollgepfropft  sind 
(<.  Tafel  XXVI  Abb.  2).  Pigmentation  der  Milz  ist  keine  ständige  Erscheinung  und  kann  fehlen. 
Bei  chronischer  Erkrankung  kommt  manchmal  Anhäufung  von  Melanin  vorzugsweise  in  den  binde- 
gewebigen Trabekeln  vor.  In  der  Pulpa  können  degenerative  Herde,  ähnlich  denen,  welche  Thager 
und  andere  bei  chronischer  Malaria  beschrieben  haben.  Es  ist  schwer  zu  sagen,  ob  diese  Verände- 
rungen auf  frühere  Malariainfektion  oder  auf  Kala-Azar  selbst  zurückzuführen  sind.  Nicht  selten 
lassen  die  kleinen  Arterien  hier  und  da  hyaline  Degeneration  erkennen.  In  anderen  Fällen  ist  die 
äußere  Wandschicht  der  Arterien  durch  Infiltration  mit  kleinen  Rundzellen  verdickt.  Diese  Ver- 
dickung kann  oft  sehr  hochgradig  werden  und  mit  deutlicher  Bindegewebswucherung  in  der  Milz 
verbunden  sein.  Die  verdickten  Arterien  folgen  solchen  Bindegewebsziigcn.  Nicht  selten  erscheinen 
die  Arterien  obliteriert.    Auf  Schnitten  sieht  man  bisweilen  knotenförmige  Bindegewebsmassen, 
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welche  manchmal  an  der  Stelle  obliterierter  Arteiien  zu  liegen  scheinen.  An  die  Stelle  atrophierter 
MALPiGHi'scher  Körperchen  können  hier  und  da  Anhäufungen  von  Pigment  getreten  sein.  Bisweilen 
ist  die  Milz  im  ganzen  mit  Melanin  durchsetzt. 

Infarkte  können  in  der  Milz  vorkommen.  Perisplenitis  mit  Verdickung  der 
Kapsel  wird  in  chronischen  Fällen  beobachtet,  ebenso,  mit  Ausnahme  akut  ver- 
laufener Erkrankungen  eine  gewisse  Wucherung  der  bindegewebigen  Trabekel.  Einige 
der  oben  beschriebenen  Veränderungen  gleichen  denen  bei  chronischer  Malaria  und 
legen  die  Annahme  einer  früheren  Malariaerkrankung  nahe. 

Leber.  Sie  erscheint  oft  geschwollen,  jedoch  nicht  in  demselben  Maße  wie 
die  Milz.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  übertrifft  die  Leberschwellung  die  der  Milz. 
Ihr  Gewicht  kann  3000  g  erreichen  '(Statham).  Die  Oberfläche  kann  als  Zeichen 
einer  Perihepatitis  grauweiße  Flecken  aufweisen.  Die  Ränder  sind  regelmäßig  und 
scharf  abgegrenzt.  Die  Konsistenz  ist  etwas  vermehrt.  Die  Schnittfläche  ist  röt- 
lichgelb und  erinnert  an  das  Bild  der  Muskatnußleber  (Christophers).  Die  Läpp- 
chenzeichnung ist  nicht  erkennbar.  Bei  fortgeschrittenen  Fällen  beobachtet  man 
unter  dem  Mikroskop  eine  Erweiterung  der  interlobulären  Kapillaren  und  eine 
Zunahme  des  Bindegewebes.  Die  Leberzellen  weisen  mehr  oder  weniger  schwere 
Schädigungen  auf:  Außer  Schwund  und  Zerfall  des  Zellkernes  sieht  man  hier  und 
da,  fast  in  Gruppen,  eine  typische  fettige  Degeneration  der  ganzen  Zelle.  Wie  in  der 
Milz  findet  man  auch  hier  gelbes  und  schwarzes  Pigment,  das  in  denselben  Zellen 
wie  die  Parasiten  eingeschlossen  ist.  Die  Leishmanien  scheinen  im  Kapillarendothel 
des  Stützgewebes  und  besonders  in  den  KupFFER'schen  Sternzellen  ihren  Sitz  zu  haben 
und  durch  Phagozytose  aufgenommen  zu  sein.  Veränderungen  am  interlobulären 
Bindegewebe  wurden  nicht  regelmäßig  festgestellt.  Rund  um  die  Gefäße  hat  man 
knotige  Ansammlungen  von  weißen  Blutkörperchen  beobachtet  (Nicolle).  Cirrhosis 
venosa  oder  biliaris  wird  manchmal  gefunden  (Rogers,  Gabbi,  Abbate). 

Statham  betont,  daß  man  bei  schwacher  Vergrößerung  zwischen  den  von  den 
Leberzellen  gebildeten  Zellbalken  innerhalb  der  Blutgefäße  abgeplattete,  Leishmanien 
enthaltende  Endothelzellen  bemerken  kann.  Nach  Christophers  und  anderen  sind 
die  Parasiten  in  größter  Menge  in  den  Endothelzellen  innerhalb  der  Kapillaren  zu 
finden,  nach  Ledingham  in  aus  der  Milz  stammenden  Wanderzellen. 

Laveran  und  Havet  bezeichnen  die  Leberzellen  als  den  Lieblingssitz  der  Para- 
siten und  wollen  sie  im  Widerspruch  zu  Christophers  und  Statham  im  Bindegewebe 
in  Plasmazellen  und  Endothelzellen  der  Kapillaren  in  viel  geringerer  Zahl  gesehen 
haben.  Christophers  gibt  ferner  an,  daß  die  Kapillaren  der  Lobuli  und  die  Leber- 
zellen stellenweise  atrophisch  seien.  Vielfach  sind  die  Parasiten  mehr  an  der  Peripherie 
als  im  Zentrum  der  sie  enthaltenen  Zellen  gelagert.  Der  Durchschnitt  einer  Kala- 
Azar -Leber  (Tafel  XXVI  Abb.  3)  läßt  die  Lagerung  der  Leishmax-Doxovan- 
Körperchen  innerhalb  der  KuPFFERschen  Zellen  erkennen. 

Nach  den  Statistiken  von  Rogers  war  die  Leber  in  43 °0  seiner  in  Assam  bei 
Eingeborenen  beobachteten  Fälle  geschwollen,  in  59%  bei  frischeren  Fähen  aus  dem 
Europäerkrankenhause  und  in  75  °0  seiner  Fälle  aus  dem  Medical  College  zu  Kalkutta. 
Sie  ist  in  den  mehr  chronischen  Fällen  für  gewöhnlich  sehr  fest  und  hart.  Bei  2  Jahre 
oder  länger  sich  hinziehenden  Erkrankungen  hat  Rogers  intralobuläre  Zirrhose  be- 
schrieben : 

„Diese  wird  gekennzeichnet  durch  die  ganz  glatte  Oberilüehe  des  Organs,  welches  sich  aber 
beim  Durchschneiden  als  sehr  zähe  erweist  und  als  so  lost,  daß  ein  Fingereindruck  nicht  entsteht. 

Makroskopisch  sieht  man  sehr  diffuse  intrazelluläre  Zirrhose,  in  deren  Bindegewebe  ge- 
schrumpfte Kala-Azar-Parasiten  bei  starker  Vergrößerung  noch  erkennbar  sein  können. 

Die  Leberzellen  sind  stark  atrophisch,  so  daß  nur  sehr  wenig  gesunde  absondernde  Substanz 
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übrigbleibt.    Dazu  kommt  in  allen  Fällen  nicht  sehr  selten  noch  multilobuläre  Zirrhose  und  bei  der 
Leichenöffnung  findet  man  außerdem  noch  alte  Ruhrgeschwüre." 

Brahmachari  sah  in  einigen  Fällen  eine  ausgedehnte  fettige  Degeneration  des 
Lebergewebes  mit  ziemlicher  Pigmentablagerung.  Dilatation  der  Blutgefäße  kommt 
häufig  vor,  auch  treten  Infarkte  auf. 

Knochenmark.  Das  Mark  der  langen  Knochen  färbt  sich  rosa  und  gleicht 
im  Aussehen  dem  fötalen  Mark.  Hauptsächlich  die  Elemente  der  Spongiosa  enthalten 
große  Mengen  von  Parasiten.  Weder  im  Bindegewebe  noch  in  den  Gefäßen  sind  weit- 
gehende Veränderungen  nachweisbar.  Nur  beobachtet  man  eine  fettige  Degeneration 
der  Tunica  media  der  Gefäße  von  mittlerer  Größe  (Visentini).  Die  Zellen  der  kleinen 
Markvenen  enthalten  nach  Marchand  &  Ledingham  keine  Parasiten.  Man  beobachtet 
weder  Farbstoffablagerungen  noch  Blutergüsse.  Jemma  &  di  Cristina  stellten  eine 
Zunahme  der  lymphoiden  Zellen  und  eine  Wucherung  des  Endothels  der  Lymph- 
bahnen und  der  Blutgefäße  fest. 

Die  Leishmanien  treten  in  den  gleichen  Zellen  auf  wie  in  der  Milz.  Statham  fand 
sie  auch  in  großen  und  kleinen  Myelozyten.  Auch  kommen  sie  in  großen  mononukleären 
und  in  polymorphkernigen  Leukozyten  vor.  Nach  Christophers  stecken  sie  meistens 
in  Makrophagen.  Nach  dem  Tode  zerfallen  die  Parasiten  in  den  Geweben  rasch. 
Archibald  konnte  jedoch  noch  3  Stunden  nach  dem  Tode  aus  Milzmaterial  Kulturen 
erzielen.  Im  Knochenmark  bleibt  post  mortem  die  Form  der  Parasiten  länger  erhalten 
als  in  anderen  Geweben. 


Behandlung. 

Die  Behandlung  der  Kala-Azar  vor  der  Anwendung  des  Antimons  war  sehr 
wenig  befriedigend  und  bedarf  hier  keiner  weiteren  Besprechung  mehr.  Alle  aus 
irgendwelchem  Grunde  angezeigt  erscheinenden  Arzneimittel  wurden  vergebens  ver- 
sucht. (Man  vergleiche  hierzu  die  Mitteilungen  von  Leishman  und  Gabbi  in  den 
früheren  Ausgaben  dieses  Handbuches  und  das  Werk  des  Verfassers  und  Laveran's.) 

Mansoh  empfahl  als  Erster  Antimonverbindungen.  Vianna  wendete  zuerst  1913 
Brechweinstein  gegen  südamerikanische  Hautleishmaniasis  mit  bemerkenswertem 
Erfolge  an.  Di  Cristina  &  Caronia  versuchten  dasselbe  Mittel  daraufhin  mit  be- 
friedigendem Ergebnisse  bei  Kinder-Kala-Azar.  Die  verdienstvolle  Neuerung  von 
di  Cristina  &  Caronia  fand  in  Italien  bald  zahlreiche  Nachahmer,  so  Spagnolio  in 
Messina,  Longo  &  Abate  in  Catania,  Jemma  und  seine  Schüler  in  Neapel  und  andere. 
Gleichzeitig  begann  man  auch  in  Indien  Brechweinstein  gegen  Kala-Azar  zu  geben, 
an  erster  »Stelle  seien  Rogers,  Mackie.  Hume,  Castellani  und  Brahmachari  genannt. 

Verfasser  war  in  den  letzten  Jahren  eifrig  bemüht,  das  beste  Antimonpräparat 
zu  ermitteln. 

Die  Frage  der  Antimon-Chemotherapie  kann  hier  nicht  in  allen  Einzelheiten 
erörtert  werden.  (Vgl.  die  Schlußbemerkung  des  Herausgebers  S.  706)  Die  folgende 
Zusammenstellung  läßt  die  von  Brahmachari  ermittelte  Toxizität  einiger  Antimon- 
verbindungen erkennen.  Die  Zahlen  mit  Sternchen  (*)  geben  in  Grammen  die 
geringste  tödliche  Dosis  des  betreffenden  Präparates  für  das  Kilo  Meerschweinchen, 
die  Brüche  den  Antimongehalt : 

Chinin-Antimonyl-Tartrat  Vso  (0,125)*       Cinchonin-Antimonyl-Tartrat    Vso   (0,125)* 
SbO  gelöst  in  Glyzerin  725  (0,03)*  SbO  gelöst  in  Acidum  tartaricum  1/25(°>03)* 

Ammonium-Antimonyl-TartratV23(0,06)*  Harnstoff -Antimonyl-Tartrat  V21  (0,055)* 
Strontium-Antimonyl-Tartrat  V20  (0,05)*    Ammonium-Antimonyl-Malat  V20  (0,09)* 
Potassium-Antimonyl-Tartrat720  (0,055)*  Natrium-Antimonyl-Tartrat  Vis  (0,055)* 
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Kalium-Antimonyl-Tartrat  Via  (0,05)*        Anilin-  Antimon  vi  -Tartrat  1/1-  (0,055)* 
Äthyl-Antimonyl-Tartrat  Vi?  (0,045)*         Lithium-Antimonyl-Tartrat  1  16  (0.04)* 
Narkotin-Antimonyl-Tartrat  */„  (0,085)*   Harnstoff-Stibamin  V259  (°,7)* 

Die  folgenden  Antimonverbindungen  werden  hier  zur  Besprechung  gelangen: 

1.  Aromatische  Antimon  Verbindungen:  Stibazetin,  Stibamin.  Urea  stibamin 
(Brahmachari),  Stibamin-Glukosid  und  das  Metachlaro-p-azetylaminophenyl-Stibinat 
des  Natriums. 

2.  Die  Antimonyl-Tartrate :  Kalium-Antimonyl-Tartrat  (Brechweinstein),  Xa- 
trium-Antimonyl-Tartrat ,  Xatrium-Kalium-Antimonyl-Tar trat .  saures  Antimonyl- 
Tartrat.  Ammonium-Antimonyl-Tartrat . 

3.  Kolloidale  Antimonsulfide.  kolloidales  metallisches  Antimon  in  feinster  Ver- 
teilung, Antimonoxyd  in  Glyzerin  gelöst. 

Xatriumantimonylditbioglyzinat  und  Antimontrithioglyzinat-Triamid  verdienen 
versucht  zu  werden. 

Die  Methoden  der  Verabreichung  der  Antimon  verbin  düngen  sind:  1.  intravenös, 
2.  intramuskulär,  3.  kutan,  4.  per  os,  5.  per  rectum. 

Fig.  144. 
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Temperaturkurve  eines  mit  Brechweinstein  geheilten  Falles  von  Kala-Azar. 


I.  Die  intravenöse  Einverleibung  wird  am  meisten  und  erfolgreichsten 
geübt.  In  der  täglichen  Praxis  werden  vorzugsweise  der  Brechweinstein  und 
A  n  t  i  m  o  n  y  1 1  a  r  t  r  a  t  e  verwendet . 

a)  Von  den  aromatischen  Antimonverbindungen  wurde  das  Xatium-Azetyl-p- 
aminophenylstibinat  zuerst  von  Caroxia  intramuskulär  bei  Kinder-Kala-Azar  erfolg- 
reich gegeben,  und  zwar  in  Mengen  von  3—10  Zentigramm  für  Kinder  unter  2  Jahren 
und  von  5—15  Zentigramm  für  ältere  Kinder  jeden  zweiten  Tag:  Nachtragliche  Beob- 
achtungen von  Machte  und  anderen  zeigten  andererseits,  daß  das  Mittel  giftig  wirken 
kann.  Brahmachari  stellte  fest,  daß  in  Indien  alte  Präparate  toxische  Eigenschaften 
annehmen  können. 

Brahmachari  und  später  Shortt  und  andere  haben  mit  Stibamin  beiKala-Azar 
befriedigende  Erfolge  erzielt.  Die  Vorzüge  seiner  Anwendung  sind  die  kurze  meistens 
nur  zwei  bis  drei  Wochen  oder  noch  weniger  betragende  Dauer  der  Kur  bis  zur  Ge- 
nesung und  die  Schnelligkeit,  womit  die  Krankheitserscheinungen  verschwinden. 
Hartnäckige  Erkrankungen,  welche  dem  Brechweinstein  oder  dem  Natrium-Anti- 
monyl-Tartrat  widerstehen,  weichen  rasch  dem  Harnstoff-Stibamin,  Dosis  0,05  _ 
bis  0.2  g  für  den  Erwachsenen  zwei-  oder  dreimal  wöchentlich  intravenös  in  kaltem 
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sterilen  destillierten  Wasser  gegeben.  0,05  g  sind  in  einen  Kubikzentimeter,  0,1  g  in 
zwei,  0,15  g  in  zweiundeinhalb  und  0,2  g  in  drei  Kubikzentimetern  Wasser  zu  lösen. 
Es  sind   nur  frisch  zubereitete  Lösungen  zu   benutzen. 

b)  Die  gebräuchlichsten  Antimonyltartrate  sind  Brechweinstein  und 
Natriumantimonyltartrat.  (Kurven Fig.  144 u.  Fig.  145.)  Brahmachari  verwandte 
auch  Ammoniumantimonyltartrat.  Aus  dem  obenstehenden  Verzeichnisse  ist  ersicht- 
lich, daß  letzteres  am  wenigsten  giftig  ist;  es  folgen  die  in  dieser  Hinsicht  gleich 
starken  Kalium-  und  Xatriumantimonyltartrate.  Für  einen  Erwachsenen  beträgt 
die  Einzeldosis  2-5  ccm  einer  2proz.  Lösung  intravenös  zweimal  wöchentlich. 
Einzelne  Autoren  empfehlen  eine  5proz.  Lösung,  in  ihrer  Anwendung  liegt  jedoch 
ebensowenig  ein  Vorteil,  wie  in  kürzeren  Zwischenräumen  zwischen  den  Injektionen. 
Eine  stärkere  Konzentration  als  2%  ist  nicht  empfehlenswert. 

Bei  Ausführung  der  Injektionsbehandlung  ist  folgendes  zu  beachten: 

Wenn  eine  stärkere  Reaktion  in  Gestalt  von  heftigen  Schüttelfrösten,  hohem 
Fieber  und  hartnäckigem  Erbrechen  oder  Durchfall  auftritt,  so  darf  die  nächste  Ein- 
spritzung nicht  verstärkt  und  nicht  bald  darauf  gegeben  werden,  lieber  schwächer 
und  nach  längerem  Intervall  als  zwischen  den  vorhergehenden  Injektionen. 

Auch  wenn  das  Ödem  im  Laufe  der  Behandlung  zunimmt,  so  ist  die  Dosis  zu 
verkleinern  und  die  Zwischenzeiten  sind  zu  verlängern. 
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Temperaturkurve  eines  mit  Natrium-Antimonyl-Tartrat  geheilten  Falles  von  Kala-Azar. 

Die  Kur  wird  so  lange  fortgesetzt,  bis  das  Fieber  einen  Monat  lang  ausgeblieben 
ist.  Das  Blutbild  ist  dauernd  zu  überwachen.  Wenn  die  Leukozytenziffer  500  oder 
mehr  erreicht  und  nicht  mehr  sinkt,  eine  beständige  Gewichtszunahme  stattfindet 
und  wenn  in  der  Milz  nach  Punktion  weder  in  Ausstrichen  noch  in  Kulturen  und 
ebensowenig  in  Kulturen  vom  peripheren  Blute  und  Milzblute  Parasiten  mehr 
nachweisbar  sind,  so  ist  die  Behandlung  auszusetzen. 

Einige  Beobachter  sind  der  Ansicht,  daß  in  der  Milz  die  Krankheitserreger 
verbleiben  dürfen,  wenn  klinische  Heilung  eingetreten  ist,  und  daß  sie  in  manchen 
Fällen  später  von  selbst  verschwinden.  Der  Möglichkeit  eines  Rückfalls  wegen  ist  es 
aber  ein  zu  großes  Wagnis,  die  Behandlung  einzustellen,  solange  noch  Leishmanien 
vorhanden  sind. 

Die  Milz  gewinnt  im  allgemeinen  im  Laufe  der  Behandlung  ihren  früheren  LTm- 
fang  wieder.  Selbst  eine  Milz,  welche  sich  sehr  hart  anfühlt  und  den  Eindruck  fibröser 
Veränderungen  erweckt,  kann  wieder  ganz  normal  werden.  In  anderen  Fällen  bleibt 
ein  leichter  Milztumor  auch  nach  der  Kur  noch  längere  Zeit  zurück,  und  die  Rückbildung 
tritt  erst  allmählich  ein.  Hieraus  ergibt  sich  die  Schlußfolgerung,  daß  die  völlige 
Rückkehr  der  Milz  zum  normalen  Verhalten  zwar  erwünscht  ist,  daß  aber  eine  Fort- 
setzung der  Injektionen  bis  zur  Erreichung  dieses  Zustandes  nicht  in  jedem  Fall  er- 
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Upendra  Nath  Brahmachari,  Kala-Azar  (Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 
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forderlich  ist.  Eine  fibröse  Milz  kann  auch  nach  erfolgter  Heilung  vergrößert  bleiben. 
Für  die  Fortsetzung  der  Kur  sind  auch  alle  anderen  Umstände  des  Gesamtbefindens 
ausschlaggebend. 

Damit  die  Injektionen  beider  Salze  gut  vertragen  werden,  dürfen  ihre  Lösungen 
nicht  im  Autoklaven  sterilisiert  werden,  weil  dort  schädliche  Zersetzungen  stattfinden 


Behandlung.  699 

können.  Es  ist  empfohlen  worden,  die  Brechweinsteinlösung  in  strömendem  Wasser- 
dampf an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  keimfrei  zu  machen  (Castellaxi  &  Chal- 
mers)  oder  sie  durch  CHAMBERLAXD-Filter  zu  geben.  Diese  Vorsichtsmaßregeln  sind 
entbehrlich,  wenn  man  die  Lösungen  10  Minuten  lang  kocht. 

Die  ausschließliche  Verwendung  frischer  Lösungen  ist  dringend  erwünscht. 
Brahmachari  hat  gezeigt,  daß  alte  Lösungen  beider  Salze  für  Versuchstiere  giftiger 
sind  als  frische,  ganz  abgesehen  von  etwaiger  Verunreinigung  mit  Mikroben. 

Ammoniumantimonylt artrat  ist  in  gleicher  Weise  und  ebenso  befriedigen- 
dem Erfolge  wie  Brechweinstein  angewandt  worden.  Das  saure  Antimonyltartrat 
wird  bei  den  intramuskulären  Injektionen  besprochen  werden. 

c)  Kolloidales  Antimonsulfid  ist  intravenös  angewandt  worden.  Brahma- 
chari zeigte  als  Erster  seine  subkutane  und  intravenöse  Verwendbarkeit.  Man  gibt 
davon  intravenös  20  ccm  einer  Lösung  1 :500.  Rogers  sah  in  10  Fällen  nach  Verbrauch 
von  etwa  37  Zentigramm  des  Mittels  Heilung  eintreten  und  hält  es  wegen  der  geringen 
Giftigkeit  und  raschen  Wirkung  für  das  beste  Heilmittel. 

Spätere  Beobachtungen  haben  gezeigt,  daß  kolloidales  Antimonsulfid  nicht 
gleichmäßig  gute  Wirkungen  ergibt. 

d)  Brahmachari  hat  kolloidales  metallisches  Antimon  und  metallisches  Antimon 
in  feinster  Verteilung  intravenös  mit  gutem   Erfolge  gegeben. 

In  der  Praxis  hat  sich  gezeigt,  daß  das  kolloidale  metallische  Antimon  sehr 
schwer  herzustellen  ist. 

Metallisches  Antimon  in  feinster  Verteilung  wird  in  einer  Dosis  von  0,016 — 0,065  g 
(Y^—l  Grain)  intravenös  verabreicht.  Die  Technik  der  Anwendung  ist  schwierig  und 
für  Kinder  nicht  zu  empfehlen.  Ein  besonderer  Apparat  dafür  von  Brahmachari  ist 
empfohlen  worden. 

IL  Die  intramuskuläre  Einverleibung.  Die  intramuskuläre  Injektion  von 
Kalium-  oderNatriumanthnonyltartrat  ist  sehr  schmeizhaft.  wenn  auch  nicht  imMaße 
wie  die  subkutane.  Castellani  verwendet  folgende  Mischung:  Antimontartrat  0.52  g 
(8  Grains),  Karbolsäure  10  Tropfen,  Glyzerin  114  g  (3  Drachmen),  Natrium  bicar- 
bonicum  0,02  g  (etwa  1/3  Grain)  Aqua  destillata  31  g  (1  Unze).  Hiervon  wird  jeden 
zweiten  Tag  %—  1  ccm  intraglutäal  gegeben.  Xatriumantimonyltartrat  macht  viel- 
leicht etwas  weniger  Schmerzen  als  Brechweinstein. 

Antimontrioxyd  ist  zur  intramuskulären  Injektion  in  Dosen  von  1  —  2  ccm 
einer  Lösung  von  0,065  g  (1  Grain)  in  Glyzerin  und  Wasser  ää  50  ccm  empfohlen 
worden.  Es  entsteht  wahrscheinlich  ein  Glyzinat  von  sehr  geringer  Giftwirkung  auf 
die  Leishmanien. 

Kolloidales  Antimonsulfid  in  Dosen  von  0,001  g  (765  Grain)  in  2  ccm 
Wasser  suspendiert  ist  ebenfalls  intramuskulär  gegeben  worden. 

Von  saurem  Antimonyltartrat,  d.  h.  Antimontrioxyd  in  Acidum  tartaricum 
im  Überschuß  gelöst,  +  Urethan  (1  Grain  =-=  0,065  g  Urethan  auf  1  Kubikzentimeter 
einer  einprozentigen  Lösung  von  Sb203)  hat  Brahmachari  intramuskulär  sehr  gute 
Wirkungen  gesehen.  Die  Einzelgabe  ist  0,05  bis  0,2  ccm  einer  1  — 2proz.  Lösung  des 
sauren  Salzes  nach  dem  Gehalt  der  Lösung  in  Antimontrioxyd  berechnet.  Die  In- 
jektionen sind  meistens,  jedoch  nicht  immer,  schmerzlos  (Kurve  Fig.   148). 

III.  Einreibung  einer  5—  lOproz.  Salbe  von  metallischem  Antimon  und  Lanolin 
in  die  Milzgegend  ist  bei  Kindern  und  nervösen  Kranken  empfohlen  worden.  Der 
Verlauf  der  Krankheit  scheint  davon  nicht  stark  beeinflußt  zu  werden.  Immerhin 
mag  das  Verfahren  als  Ergänzung  der  intravenösen  Injektionen  angesehen  werden. 

IV.  Per  os  gibt  Castellaxi  einen  bis  zwei  Teelöffel  voll  von  folgender  Lösung 
dreimal  täglich  in  Wasser:  Antimonyltartrat  0,325  g  (5  Grains),  Natrium  bicarbonicum 
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Upendra  Nath  Brahmachari.  Kala-Azar  (Innere  oder  viszerale  Leishmaniasis). 
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2  g  (etwa  30  Grains),  Glyzerin  31  g  (1  Unze).  Chloroformwasser  31  g  (1  Unze),  Wasser 
93  g  (3  Unzen).     Der  therapeutische  Wert  ist  unbedeutend. 

Bismuthant imonyltartrat  hat  Brahmachari  ergebnislos  vom  Magen  aus 
versucht. 

V.  Zur  rektalen  Anwendung  ist  Natrium-  oder  Kaliumantimonyltartrat 
benutzt  worden.    Das  Verfahren  ist  jedoch  nicht  empfehlenswert. 

Bei  Anwendung  der  Antimonpräparate,  besonders  der  Kalium-  und  Natrium- 
verbindungen,  darf  niemals  außer  acht  gelassen  werden,  daß  die  Konzentration  des 
Mittels  im  Blute  stark  genug  sein  muß.  um  die  Leishmanien  zu  töten.  Dieses  Ziel  ist 
jedoch  eigentlich  nur  auf  intravenösem  Wege  erreichbar;  alle  anderen  Methoden 
sind  mit  zu  unangenehmen  örtlichen  Nebenerscheinungen  verbunden. 

Folgende  Symptome  zeigen  an,  daß  auch  die  intravenöse  Einver- 
leibung von  Brechweinstein  oder  Natrium-Antimonyl-Tartrat  nicht  ver- 
tragen   wird: 

Schüttelfrost  und  oft  bedrohlich  hohes  Fieber,  mehrere  Tage  anhaltende 
schwere  Kopfschmerzen,  schmerzhafte  Entzündung  des  Zahnfleisches,  Erbrechen 
allein  oder  im  Anschluß  an  Hustenanfälle,  erschöpfende  und  beunruhigende  Durch- 
fälle, welche  in  ruhrartige  Darmkatarrhe  ausarten  können.  Bisweilen  klagen  die 
Kranken  über  metallischen  Geschmack  im  Munde,  Abneigung  gegen  Nahrungs- 
aufnahme und  Unbehagen  im  Bauche.  Seltener  treten  lebhafte,  mehrere  Tage  an- 
haltende Leibschmerzen  besonders  in  der  Milz-  und  Lebergegend  auf,  oder  auch  in 
der  Nierengegend  verbunden  mit  Harnzwang.  Auch  bronchitische  Beizzustände 
werden  manchmal  einige  Tage  lang  beobachtet. 

Ferner  zeigten  sich  bisweilen  an  den  Extremitäten  nach  den  ersten  Ein- 
spritzungen Ödeme  oder  bereits  vorhandene  nehmen  zu.  Eine  eigentümliche  Emp- 
findung von  Atemnot  und  krampfhaftem  Glottisverschluß  stellt  sich  nur  selten  ein, 
ebenso  Anfälle  von  Herzschwäche  mit  sehr  schwachem  Pulse. 

In  einem  unserer  Fälle  setzte  nach  einer  Injektion  von  10  ccm  einer  2proz. 
Natriumantimonyltartratlösung  heftiges  Fieber  mit  Krämpfen  ein.  Der  Kranke 
blieb  2  Tage  bewußtlos,  genas  jedoch  später. 

Die  Haut  wird  nicht  selten  vorübergehend  nach  Einspritzung  von  Antimon- 
präparaten ikterisch. 

In  einigen  Fällen  entwickelten  sich  bei  unseren  Kranken  nach  Brechweinstein 
oder  Natriumantimonyltartrat,  sowie  in  einem  Falle  nach  metallischem  Antimon 
pneumonische  Herde.  Andere  klagten  über  heftige  Gelenkschmeizen  nach  den  In- 
jektionen von  Brechweinstein  oder  Natrium  Antimonyl-Tartrat.  Die  Antimon- 
behandlung scheint  eine  gewisse  Empfänglichkeit  der  Lungen  hervorzurufen, 
welche  große  Vorsicht  in  dieser  Hinsicht  in  bezug  auf  Erkältungen,  plötzliche  Ab- 
kühlungen   usw.    erheischt. 

Wenn  ein  für  die  Antimonkur  in  Aussicht  genommener  Patient  an  Bronchial- 
katarrh leidet,  so  ist  die  Kur  aufzuschieben,  beziehentlich  bei  Eintritt  solcher  Er- 
scheinungen auszusetzen. 

In  zwei  Fällen  bildeten  sich  während  der  Anwendung  von  Natriumantimonyl- 
tartrat paraplegische  Erscheinungen  aus. 

Selten  tritt  unter  schwersten  Erstickungsanfällen  plötzlich  unerwartet  nach 
intravenöser  Einverleibung  von  Antimonverbindungen  der  Tod  ein,  auch  wenn  vorher- 
gehende Injektionen  ohne  irgendwelche  unangenehmen  Nebenerscheinungen  gut  ver- 
tragen worden  waren. 

Das   Dithioglyzinat    und    das   Trithioglyzinat    sind   bei   experimenteller 
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Trypanosomiasis  mit  großem  Erfolge  angewandt  worden,  so  daß  Versuche  mit  diesen 
Mitteln  bei  Kala-Azar  berechtigt  sind. 

Bayer  205  dagegen  wirkte  nach  Brahmachari  in  einigen  wenigen  Fällen  nicht 
zufriedenstellend.  Auch  andere,  mit  Ausnahme  von  Yorke  und  Arcoleo  in  je  einem 
Falle,  berichten  nichts  Günstiges  darüber. 

In  einer  beschränkten  Anzahl  von  Fällen  griff  Brahmachari  zu  Bismut - 
Verbindungen.  Das  lösliche  Bismutum  tartaricum,  das  präzipitierte  metallische 
Bismut  in  isotonischer  Kochsalzlösung  suspendiert  (Xeo-Trepol)  oder  das  Kalium- 
oder Xatriumtartrobismutat  (Trepol)  sind  in  unserem  Sinne  verwendbar.  Die 
Dosis  des  löslichen  Bismuttartrats  ist  1—10  ccm  einer  lproz.  wässerigen  Lösung 
zweimal  wöchentlich  intravenös.  In  einigen  wenigen  Fällen  wurde  damit  völlige 
Heilung  erreicht.  Es  wäre  jedoch  verfrüht,  jetzt  schon  über  den  Heil  weit  der  Anti- 
mons und  des  Bismuts  Vergleiche  anzustellen.  Beistehende  Fieberkurve  (Fig.  149) 
zeigt   den  Verlauf  der  Erkrankung  bei  intravenöser  Bismutbehandlung. 

Symptomatische  Behandlung. 

Zur  Bekämpfung  des  hohen  Fiebers  gibt  man  Bäder,  gegen  die  Anämie  Injek- 
tionen von  Soamin  oder  Natrium  kakodylium.  nebenher  vielleicht  auch  Eisen.  Im 
allgemeinen  weicht  die  Anämie  jedoch  der  Antimonbehandlung. 

Der  Einfluß  des  Klimawechsels  scheint  nach  den  in  Indien  gemachten  Erfah- 
rungen unbedeutend  zu  sein.  Nur  wenige  Fälle  wurden  dadurch  günstig  beeinflußt. 
Auch  Gabbi  hat  in  Italien  ohne  Erfolg  klimatische  Kuren  im  Gebirge  versucht.  Bei 
einzelnen  Kindern  besserte  sich  dort  die  Blutmischung  und  das  Fieber  ließ  nach.  Der 
Erfolg  war  jedoch  nur  von  kurzer  Dauer. 

Behandlung  der  Begleitkrankheiten. 

Ruhr.  Es  ist  äußerst  schwer  zu  sagen,  ob  sie  durch  die  Leishmanien  hervor- 
gerufen wird.  Einige  Tropenärzte  sind  der  Ansicht,  daß  im  Laufe  von  Kala-Azar 
ruhrartige  Erscheinungen  auftreten  können,  welche  von  der  echten  Dysenterie 
kaum  zu  unterscheiden  sind,  und  empfehlen  dafür  dieselbe  Behandlung  wie  bei 
Kala-Azar.  Low  empfiehlt  auch  gegen  diese  Komplikationen  Antimon.  In  vielen 
Fällen  tritt  die  Dysenterie  jedoch  nur  im  Endstadium  auf.  Meistens  handelt  es 
sich  um  Bazillenruhr,  vereinzelt  um  Amöbenruhr.  In  den  meisten  Fällen  ist  bei 
Eintritt  von  Dysenterie  die  Antimonbehandlung  zu  verbieten.  Bazilläre  Formen 
enden  oft  tödlich,  septische  Erkrankungen  immer.  Amöbenruhr  sollte  mit  Emetin 
behandelt  werden.  Solche  Fälle  sind  jedoch  selten,  und  es  versagt  leider 
die  Emetinbehandlung  oft.  Manchen  Kranken  kann  mit  einer  Darmeingießung 
von  Argyrol  (10°o)  nach  Auswaschung  des  Rektums  mit  Kochsalz-  oder  Borsäure- 
lösung  geholfen  werden.  Ferner  kann  versucht  werden  DovERs'sches  Pulvei  mit  Pulv. 
cretae  aromaticus  und  Tannigen.  Die  Diät  ist  in  allen  Fällen  mit  Ruhrkomplika- 
tionen besonders  sorgfältig  zu  regeln. 

Septische  Infektionen.  Cancrum  oris  s.  Noma  ist  eine  häufige  terminale 
Begleitkrankheit,  wird  jedoch  manchmal  durch  Antimonbehandlung  rasch  zur 
Heilung  gebracht.  In  anderen  Fällen  wird  sein  Verlauf  dadurch  nicht  beeinflußt  und 
der  Patient  stirbt  trotz  Antimon.  Zur  örtlichen  Behandlung  empfiehlt  sich  eine 
Mischung  von  Trichloressigsäure  und  Glyzerin  (1  :  8).  Ein  mit  dem  Mitte]  getränkter 
Wattebausch  kann  auf  die  brandige  Stelle  seiest  und  alle  12  Stunden  gewechselt 
werden.  Hierdurch  kann  es  gelingen,  das  gangränöse  Gewebe  zur  Abstoßung  zu 
bringen.  Auch  Betupfen  mit  kolloidalem  Silber  wirkt  günstig.  Mundspülungen  mit 
Eusol  oder  anderen  antiseptischen  Gurgelwässern  sind  ebenfalls  angezeigt,  Berieselung 
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und  dauernde  Umschläge  mit  Eusol  u.  dergl.  sind  vorzüglich.  Auch  andere  Anti- 
septika, wie  Flavin,  Akriflavin  oder  Dichloramin  sind  empfehlenswert.  Auch  gegen 
Versuche  mit  autogener  Vakzine  ist  nichts  einzuwenden,  wenn  die  Vakzinebehandlung 
des  Gesichtsbrandes  bei  Kala-Azar  auch  meistens  versagt.  Das  Auftreten  einer 
deutlichen  Leukozytose  gibt  Hoffnung  auf  Heilung,  während  die  Kranken,  bei 
denen  diese  ausbleibt,  fast  immer  verloren  sind. 

Gegen  andere  septische  Zustände,  wie  Mastoiclalabszeß,  Otitis  media  und 
sonstige  tief  sitzende  Vereiterungen,  geht  man  nach  den  allgemeinen  Regeln  vor, 
ebenso  gegen  die  BßiGHT'sche  Krankheit,  Pneumonie  und  Phthisis. 

Blutungen  können  an  den  verschiedensten  Körperstellen  eintreten.  Sie  werden 
mit  Calcium  lacticum  oder  anderen  blutstillenden  Mitteln  behandelt. 

Ankylostomiasis  erfordert  die  Anwendung  von  Thymol,  /J-Naphthol,  Ol. 
chenopodii  oder  Karbontetrachlorid  (vgl.  auch  die  Ausführungen  von  Schüffner, 
Bd.  V  dieses  Handbuchs). 

Hartnäckige  Anämie  erfordert  die  schon  genannten  Arsenikverbindungen  oder 
Cytoserum  oder  Eisen.  Transfusion  von  Menschenblut  wirkt  manchmal  günstig. 
Für  Fälle  von  Anämie  und  Ödem  mit  Herzerweiterung  empfehle  ich  folgende  Ver- 
ordnung (Pharmacopoea  brittanica) : 

R.  Tinctur.  ferri  sesquichlorat.    0,5  g  (10  Minims) 

Liquor,  ammon.  acetat.  3,9  g  (1  Drachme) 

Tinct.  Digitalis  0,2  g  (  4  Minims) 

Acid.  phosphoric.  dilut.  0,5  g  (10  Minims) 

Glycerin  1,0  g  (20  Minims) 

Aq.  destill.  31,0  g  (1  Unze) 

m.  d.  s.  dreimal  täglich  zu  geben  (Einzeldosis). 

Leberzirrhose  muß,  soweit  sie  auf  Leishmanien  zurückzuführen  ist,  mit  Anti- 
mon usw.  behandelt  werden,  ebenso  Aszites,  welcher  durch  den  Druck  der  mit  den 
Parasiten  erfüllten  Zellen  entsteht. 


Das  Hautleishmanoid. 

Unter  diesem  Namen  beschrieb  Brahmachari  zuerst  im  April  1922  eine  neue  Haut- 
krankheit, welche  gelegentlich  durch  Antimon  geheilten  Kala -Azar -Kranken  beobachtet 
wird.  Die  Hautveränderungen  treten  durchschnittlich  ein  Jahr  nach  Abschluß  der 
Antimonkur  der  ursprünglichen  Krankheit  auf,  und  zwar  in  Gestalt  von  weißlichen 
Flocken  im  Gesicht,  auf  dem  Rumpfe  und  den  Gliedmaßen.  Dazu  kommen  besonders 
im  Gesicht  und  manchmal  auch  am  Skrotum  Papeln  und  Knötchen.  In  einem  gut 
ausgeprägten  Falle  zeigte  die  Eruption  (s.  Tafel  XXVII)  folgende  Eigentümlichkeiten : 

1.  Im  Gesicht  papillomatöse  Verdickungen,  welche  in  etwa  kleinen  Lepra- 
knötchen  glichen  und  in  Ausstrichen  Leishmanien  erkennen  ließen. 

2.  Leichte  erythematöse  Verfärbung  auf  den  Wangen  und  der  Stirn,  vereinzelt 
auch  auf  den  Extremitäten,  besonders  den  unteren. 

3.  Auf  dem  Rumpfe,  den  Armen  und  Beinen  leicht  erhabene  braune  Flecken, 
welche  sich  schließlich  über  den  ganzen  Körper  verbreiteten  und,  wie  in  Ausstrichen 
erkennbar  war,  ebenfalls  Leishmanien  enthielten.  Zwischen  ihnen  traten  vereinzelte 
Papeln  auf. 

4.  Nirgends  Vereiterung  oder  Schorfbildung,  keine  Sensibilitäts-  oder  Reflex- 
störungen oder  Nervenverdickung,  keinerlei  Veränderung  auf  der  Mund-  und  Nasen- 
schleimhaut.   Leber  und  Milz  normal,  im  Milzblut  keine  Leishmanien,  keine  Tempe- 
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ratursteigerung.     Der  Kranke  hatte  keinerlei  Beschwerden  und  klagte  nur  über  das 
häßliche  Aussehen   der  Haut. 

Die  Blutuntersuchung  ergab  Hb.  75%,  rote  Blutkörperchen  4500000,  weiße 
Blutkörperchen  10000,  Polymorphkernige  62  °0.  Lymphozyten  24°0.  große  Mono- 
nukleäre  6°0,  Eosinophile  8%.  Das  Blutbild  entsprach  somit  keineswegs  dem  bei 
Kala-Azar.     Parasiten  konnten  im  peripheren  Blute  nicht  nachgewiesen  werden. 

Eine  Reihe  von  Versuchen  wurde  angestellt,  um  zu  ermitteln,  ob  sich  Flagellaten  entwickeln 
aus  etwaigen  LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen,  welche  im  Laufe  der  Antimonbehandlung  offenbar 
in  ihrer  Virulenz  beeinflußt  werden,  und  um  festzustellen,  ob  durch  Übertragung  solcher  Parasiten 
auf  Affen  eine  örtliche  oder  allgemeine  Erkrankung  hervorgerufen  werden  kann. 

Es  ergab  sich  in  einem  Falle  folgendes  (vgl.  Tafel  XXVIII): 

1.  Ein  Knötchen  auf  dem  rechten  Arm  wurde  angestochen,  das  herausquellende  Serum 
auf  NNN- Nährboden  übertragen  und  bei  22°  C  im  Brutschrank  gehalten.  Es  entwickelten  sich  nach 
12  Tagen  Geißlinge,  welche  von  Leishmania  donovani  nicht  unterscheidbar  waren.  (Taf.  XXVIII 
Abb.  2.) 

2.  Kulturen  und  Ausstriche  aus  dem  peripheren  Blute  waren  keimfrei,  Untersuchung  des 
Milzblutes  negativ. 

3.  Einem  Macacus  rhesus  wurden  Stückchen  von  granulierenden  Knötchen  unter  die  durch 
Einschnitt  eröffnete  Haut  beider  Augenbrauen  gebracht.  Nach  anderthalb  Monaten  wurden  aus- 
gesprochene granulierende  Wucherungen  über  beiden  Impfstellen  erkennbar,  ebenso  kleine  sekundäre 
Knötchen  in  den  inneren  und  äußeren  Augenwinkeln.  Eines  der  Knötchen  an  der  ursprünglichen 
Impfstelle  wurde  exzidiert  und  in  Ausstrichen  untersucht.  Es  enthielt  eine  beträchtliche  Menge 
LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen,  von  denen  die  meisten  intrakorpuskulär.  nur  wenige  extrakorpus- 
kulär  und  frei  waren.     (Taf.  XXVIII  Abb.  3.) 

4.  Nach  zwei  und  einem  halben  Monat  war  noch  keinerlei  Ulzeration  über  den  Knötchen 
erkennbar,  die  in  eines  der  Knötchen  gemachten  Einschnitte  waren  geheilt. 

5.  Blut  und  Kulturen  des  peripheren  Blutes  dieses  Affen  waren  nach  anderthalb  Monaten 
nach  der  Überiinpfung  frei  von  Parasiten,  ebenso  Ausstriche  und  Kulturen  auf  NNN  aus  der  Leber 
dieses  Affen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  daß  das  normale  Koriumgewebe  durch  Granu- 
lationsgewebe verdrängt  worden  war.  Dieses  bestand  aus  säulenförmig  angeordneten  großen  Zellen 
mit  dazwischen  gelagerten  jungen  Fibroblasten  und  feinen  Kapillaren.  In  den  größeren  Kapillaren 
war  das  Endothel  stellenweise  hypertrophisch  und  die  Wandung  verdickt,  so  hier  und  in  so  hohem 
Grade,  daß  es  zum  völligen  Verschluß  der  Kapillaren  kam.  In  der  Wand  der  verdickten  Kapillaren 
und  ihrer  endothelialen  Auskleidung  waren  LEiSHMAX-DoxovAX-Körperchen  sichtbar.  Die  Haut 
über  den  papillomatösen  Knötchen  war  leicht  pigmentiert,  das  Stratum  corneum  sehr  dünn.  Die 
Papillen  der  Lederhaut  waren  weniger  vorspringend  als  normal.  Oberflächliche  Ulzeration  fehlte. 
In  größter  Menge  waren  die  Krankheitserreger  gerade  unter  dei  Epidermis  zu  finden.  Alles  in  allem 
waren  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  den  bei  nicht  ulzerierter  Orientbeule  ein- 
tretenden sehr  ähnlich  (s.  Tafel  XXYIII  Abb.  4  u.  5). 

Die  LEiSHMAN-DoNOVAN-Körperchen  sind  am  besten  in  durch  Abschabung  der  granulierenden 
Knötchen  erhaltenen  Ausstrichen  zu  sehen.  Sie  erscheinen  dort  auf  den  eisten  Blick  als  freie  Para- 
siten. Bei  genauerer  Untersuchung  entdeckt  man  sie  auch  innerhalb  großer  mononukleärer.  sehr 
selten  innerhalb  polymorphkerniger  Leukozyten.  Außerdem  trifft  man  sie  auch  innerhalb  großer 
Zellen  an,  welche  vielleicht  vom  Endothel  herstammen.  (Tafel  XXYIII  Abb.  1.)  Sehr  sorg- 
fältige Durchmusterung  von  Hautschnitten  eines  der  frischesten  Fälle  ergab,  daß  die  Parasiten 
intrazellulär  und  nicht  frei  gelagert  waren,  wie  der  Verfasser  anfangs  vermutete.  Auch  in  den 
braunen  Haut  flecken  waren  sie  nachweisbar. 

In  einem  zweiten  Falle  von  Shortt  &  Brahmachari  wurden  die  folgenden 
pathologischen  Veränderungen  festgestellt. 

1.  Bei  schwacher  Vergrößerung  (Tafel  XXIX  Abb.  0.    .Man  erkennt  auf  den  ersten  Blick  eine 

tiefgreifende  Veränderung  im  Bau  des  Oberflächengewebes  und  zwar  der  Epidermis   und   Kutis- 

idermis.     Sie  ist  in  allen  Schichten  deutlich  erkennbar  allgemein  verdünnt,  am  auffallendsten  im 

Bete  mucosum  wegen    der    relativen  Abnahme    der    in    det    normalen   Haut    in   dieSBI  Schicht    ge- 
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Ein  Fall  von  Hautleishmanoid. 
Aus:  Ind.  med.  Gaz.,  April  1922. 
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Abb.l.  Leishmania  donovanim  Abstrichen  von  der  Papel,  einige  freie  und  extrakorpuskulär, 
die  meisten  in  Leukozyten  und  Endothelzellen.    (Okular  4,  Objektiv  Vis  Öl-Immersion.) 
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Abb.  4.  Schnitt  durch  eine  Hantpapel  des  Kranken.  RundzeUeninfiltration  mit  Fibroblasten 
und  Verdünnung  der  Epidermis.    (Schwache  Vergrößerung.    Okular  4,  Objektiv  Zeiß  A.) 
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Abb.  2.     Flagellaten-  Kultur    auf 

NNN-Nährboden  zwölf  Tage  nach 

Bebrütung  bei  22°  C.  (Okular  Nr.  4, 

( >bj.   l/i2  Öl-Immersion.) 


Abb.  h.   Dasselbe  wie  4  mir  einem  Netzwerk  neugebildeter  Kapillaren  und  Verdickung 
der  Kapillarwandung     (Okular  4,   Objektiv  Zeil;  D.i     Aus  Indian  Journal  of  Medical 

Research,  April  1923. 

Verlag  von  Johann  Amhrosius  Barth  in  Leipzig. 


Abb.  3.  Leishmania  dondovani  im 

Ausstrich   von  Knötchen    in   den 

Augenbrauen  eines  Aifen.  (Okular 

Nr.  4,  obj.  '/I2  Öl-Immersion.) 
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Abb.  1.  Hautleishmanoid  (schwache  Vergrößerung) 


Abb.  2.  Hautleishmanoid  (starke  Vergrößerung). 
Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Lrijr.ii/. 
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wohnlich  vorhandenen  fingerförmigen  Fortsätze.  Trotz  dieses  Verdünnungsvorganges  ist  keine 
Neigung,  ihn  bis  zur  L'lzeration  zu  steigern,  erkennbar. 

Cutis  vera.  In  ihr  findet  man  die  auffallendsten  Veränderungen.  Der  normale  Befund  von 
dichtem  Bindegewebe,  welches  allmählich  in  lockere  subkutane  Gewebe  übergeht,  ist  gänzlich  durch 
eine  dichte  Zellinfiltration  verdrängt  worden,  so  daß  eine  von  dem  darunterliegenden  Unterhaut- 
bindegewebe scharf  getrennte  tiefere  Schicht  erkennbar  wird.  Diese  Zellenschicht  erreicht  im  Durch- 
schnitt die  neunfache  Dicke  der  Epidermis. 

2.  Bei  starker  Vergrößerung  (Tafel  XXIX  Abb.  2). 

Epidermis.  Der  feinere  Bau  ist  abgesehen  von  einer  Verminderung  der  Dicke  der  Schichten 
unverändert. 

Cutis  vera.  Sie  ist  aus  sehr  primitivem  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  mehr  oder  weniger  gleich- 
mäßigem Bindegewebe  zusammengesetzt  und  von  unregelmäßig  geformten  Zellen,  von  denen  viele 
verzweigte  Ausläufer  besitzen,  mehr  gebildet  als  mit  ihnen  durchsetzt.  Die  Kerne  dieser  Zellen  sind 
unregelmäßig  eiförmig  und  färben  sich  deutlich.  Das  Gewebe  ist  gefäßreich,  die  Neubildung  von 
Kapillaren  lebhaft  im  Gange.  Die  die  Wand  der  kleinsten  Kapillaren  bildenden  Zellen  scheinen  nicht 
immer  von  den  Zellen  des  Stromas  verschieden  zu  sein.  Bei  sorgfältiger  Untersuchung  hat  man  den 
Eindruck,  als  ob  beide,  Kapillarendothel-  und  Stromazelle,  von  derselben  noch  nicht  differenzierten 
Zelle  abstammten. 

Dieses  ist  fast  immer  die  Zelle,  welche  beinahe  ausnahmslos  intrazelluläre  Formen  von  Herpe- 
tomonas  donovani  enthält,  welches  die  Ursache  des  ganzen  Vorgangs  ist.  Wenn  diese  Zelle  sich  einmal 
zur  Stromazelle  oder  zu  Kapillarendothel  entwickelt  hat,  scheint  sie  die  Fähigkeit  zu  aktiver  Phago- 
zytose eingebüßt  zu  haben.  Die  parasitiziden  Zellen  liegen  hauptsächlich  dicht  unter  der  Epidermis 
und  nehmen  nach  den  tieferen  Schichten  des  Gewebes  hin  an  Zahl  ab.  Da  das  untersuchte  Gewebs- 
stück  von  einem  kranken  Inder  stammt,  so  enthalten  diese  Zellen  außer  den  Parasiten  auch  reichlich 
Pigmentkörnchen.    Das  Bindegewebe  unter  der  Lederhaut  ist  von  ganz  normalem  Aussehen. 

Die  beiden  obigen  Fälle  wurden  weiterhin  mit  Antimon  behandelt,  wodurch 
sich  ihr  Zustand  sichtlich  besserte.  Die  recht  langsamen  Fortschritte  im  Aussehen 
der  Haut  erwecken  den  Eindruck,  als  ob  die  Krankheitserreger  widerstandsfähiger 
gegen  Antimon  seien,  als  die  gewöhnlichen  Leishmanien  oder  dem  Mittel  weniger 
zugänglich  als  die  in  den  inneren  Organen  gelagerten. 

Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  um  eine  Infektion  mit  Leishmanien  handelt, 
welche  durch  vorhergehende  Antimonbehandlung  resistent  gegen  das  Mittel  ge- 
worden sind  oder  ob  ihr  Virus  durch  diese  Behandlung  eine  Veränderung  erfahren 
hat.  kann  bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nicht  entschieden  werden. 


Verhütung  der  Krankheit. 

A.  Indien.  Rogers  nahm  an,  daß  die  Behausung  in  Indien  das  Infektions- 
zentrum sei  und  schlug  vor,  alle  Erkrankten  aus  den  Häusern,  in  denen  Krankheits- 
fälle eingetreten  waren,  auszuweisen  und  sie  in  neuen,  entfernt  von  den  verseuchten 
gelegenen  Wohnungen  anzusiedeln. 

Folgendes  war  das  Ergebnis:  in  den  neuen  Häusern  hörte  die  Krankheit 
vollständig  auf.  während  unter  den  Leuten,  welche  aus  Mangel  an  neuen 
Wohnungen  in  den  alten  belassen  worden  waren,  neue  Erkrankungen  beobachtet 
wurden.  Diese  Resultate  wurden  1902 — 1904  in  anderen  Gegenden  mit  ende- 
mischer Kala-Azar  bestätigt.  Außerdem  wurde  aus  prophylaktischen  Gründen  ein 
energischer  Kampf  gegen  die  Wanzen  aufgenommen :  mittels  Schwefeldämpfen  wurden 
sie  in  den  Häusern  ausgerottet ;  die  Betten  wurden  mit  Karbolsäure  gewaschen,  die 
Kleider  der  Kranken  wurden  vernichtet  (1908).  In  letzter  Zeit  haben  sich  Price 
&  Rogers  mit  sehr  günstigem  Erfolge  diesen  Versuchen  gewidmet. 

Diese  Versuche  von  Price  &  Rogers,  Kala-Azar  durch  räumliche  Absonderung 
der  Kranken   von   den    Gesunden   auszurotten,    haben    in    den  Teepflanzungen  von 
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Assam  ein  günstiges  Ergebnis  gehabt.  In  mehreren  1897  in  eine  von  der  Seuche 
verschont  gebliebene  Örtlichkeit  umgesiedelten  Familien  war  im  Laufe  von  16  Jahren 
niemand  erkrankt,  während  in  der  Niederlassung,  welche  sie  verlassen  hatten., 
mehrere  Fälle  mit  tödlichem  Ausgang  vorgekommen  waren.  Ein  Abstand  von 
etwa  400  m  scheint  schon  genügend  zu  sein,  so  daß  fliegende  Insekten  als  Über- 
träger nicht  in  Frage  kommen  können. 

Mc  Combie  Jung  berichtet  über  die  planmäßige  Kala-Azar-Bekämpfung  in 
Assam  im  Jahre  1920.  Wo  die  Krankheit  endemisch  herrscht,  findet  alljährlich  eine 
amtliche  Besichtigung  statt.  Wenn  in  einem  Dorfe  Fälle  festgestellt  werden,  wird 
dieses  geräumt,  und  die  Gesunden  werden  in  einer  unverseuchten  Ansiedlung  unter- 
gebracht. Wenn  dort  dann  auch  nur  einige  Erkrankungen  auftreten,  wird  das  Ver- 
fahren wiederholt. 

In  Verbindung  mit  der  Behandlung  mit  Brechweinstein  und  anderen  Antimon- 
verbindungen wird  so  die  völlige  Ausrottung  der  Krankheit  erreicht  werden  können. 

B.  Länder  des  Mittelmeerbeckens.  Es  sind  bis  heute  keinerlei  Verhütungs- 
maßregeln angeraten  worden,  auch  nicht  von  Nicolle,  der  behauptete,  daß  sich  die 
L.  hominis  aus  der  L.  canina  entwickelt.  Nur  Ligxos  befürwortet  die  Tötung  aller 
Hunde  auf  der  Insel  Hydra.  Die  Versuche  Massaglia's,  Marshall's,  Pereira  da 
Silva's,  Gabbi's  und  vieler  anderer  haben  bewiesen,  daß  der  Floh  bei  der  Übertragung 
der  Krankheit  keine  Rolle  spielen  kann. 

Wenn  auch  manche  Beobachtungen  und  Versuche  für  die  Möglichkeit  einer 
Übertragung  von  Kala-Azar  durch  Bettwanzen  sprechen,  so  steht  doch  der  endgültige 
Beweis  für  diese  Annahme  noch  aus.  Der  offenbare  Erfolg,  der  gegen  die  Wanzen 
gerichteten  Maßregeln  könnte  ja  auch  auf  Vernichtung  eines  anderen,  noch  nicht  als 
Krankheitsvermittler  erkannten  blutsaugenden  Insektes  beruhen. 

Dasselbe  gilt  von  Phlebotomus  argentipes,  in  dessen  Darm  die  Leishman-Donovan- 
Körperchen  ähnliche  Veränderungen  durchmachen,  wie  in  der  Bettwanze. 

Solange  der  Wirt  der  Leishmanien  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  noch 
nicht  gefunden  worden  ist,  sind  alle  prophylaktischen  Maßnahmen  ohne  theoretische 
Grundlage  und  daher  von  zweifelhaftem  Werte. 

Schlufsbemerkung  des  Herausgebers. 

Da  die  chemischen  Beziehungen  der  inneren  und  äußeren  Autimonverbindungen 
in  den  verschiedenen  Ländern  sich  nicht  immer  decken,  so  bemerke  ich  mit  grund- 
sätzlich erteilter  Zustimmung  des  Herrn  Verfassers  folgendes: 

Von  P.  Uhlexhlth.  Philalethes  KuhxuikI  G.  Hügel  wurden  mehrere  organische 
Antimonverbindungen  systematisch  in  Zusammenarbeit  mit  Haxs  Schmidt  im  wissen- 
schaftlichen Laboratorium  der  chemischen  Fabrik  von  Heyden  an  mit  Trypano- 
somen  und  Spirochäten  infizierten  Tieren  auf  ihre  Heilwirkung  geprüft.  Ans  diesen 
Untersuchungen  ist  das  Stibenyl-Heyden  (p-Acetylaminophenyistibinsanres  Nation) 
Xurium-p-azetylaminophenylstibinat.  Stibazetin)  hervorgegangen,  ferner  das 
Stibosan  (m-chlor-p-azetylaminophenylsaures  Nation,  Präparat -Heyden  471). 
welches  Napier  mit  ausgesprochenem  Erfolge  in  die  Kala-azar  Behandlung  ein- 
geführt hat,  und  zuletzt  das  Antimosan,  ein  Komplexsalz  des  dreiwertigen  Anti- 
monoxyds mit  einem  Brenzkatechinderivat  (Präparat -Heyden  661). 

.Mit  Stibosan  arbeiteten  Napier,  Das  Siihiih  Kr.\i>r  erfolgreich  in  Indien. 
Das  Antimosan  hat  den  Vorzug,  bei  intramuskulärer  Anwendung  keine  starken  ört- 
lichen Beizerscheinungen  zu  machen.  Vielleicht  ist  es  jedoch  bei  Kala-Azar  veniger 
wirksam  als  Stibosan. 
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durch  Wasser  255. 
Amöbenzystitis  234.  619. 
Amoebiasis  193. 

—  Übertragung  auf  andere 
Organe  durch  die  Blutbahn 
014. 

Amoebic  hepatitis,  Abszeß  569. 
Amok  336,  337,  339. 
Amphimonas  caudata  276. 
Anaemia  febrüis  splenica  639. 

—  splenica  infantum  pseudo- 
leucaemica  641. 

Anämie     bei    Kala-Azar    673. 
■ —  perniziöse  687. 

—  bei  Verrugas  372. 
Angiofibroma     cutis     circum- 

scriptum  contagiosum  359. 
Anhalonium  U  winii  319. 
Änkylostomiasis  238.  253.  312. 

640.  687,  703. 

—  bei  Kala-Azar  681. 

—  und  Typhus  13. 

Anhylostomum   duodenale  166. 

312.  664. 
Ankylostomumlarven  101. 
Ansteckungsvermittler  403. 
Antidysenterikum    Schwarz 

156. 
Antimonsulfid,  kolloidales  699. 
Antimontrioxyd  699. 
Antimonyltartrat,   saures  699. 

—  gegen  Kala-Azar  096. 
Antimosan  706. 
Appendixeröffnung    bei    Ruhr 

160. 
Apraxia  algera  487. 
Aplera  96. 
Ardent  fever  431 . 
Arterienpuls     bei     Pappatasi- 

fieber  522. 
Arthritis  urica  105. 
Asien.  Amöbenruhr  194. 

—  Diphtherie  92. 

—  Kala-Azar  042. 

—  Leberabszeß  570. 

—  Lungenentzündung  100. 

—  Paralyse  333. 
Askariden  ]00.  253. 
Askarideninfektion  238. 
Assam,  Fieber  039. 

—  Kala-Azar  044. 
Astasia  322. 

Astheno-myalgic  fever  422. 
Asthma  bronchiale  100. 
Atmungsorgane  bei  Dengue  480, 

487. 

—  Erkrankungen  100,  004. 

—  bei   Kala-Azar  673. 

— ■  bei    Kinder-Kala-Azar   679. 

—  bei  Typhu-   15. 
Atrophie  aller  Organe  bei  chro- 
nischer Ruhr  135. 

Atropinversuch  bei  Typhus  19. 


Augenbindehautentzündungen 

bei  Ruhr  144. 
Augenkrankheit,  ägyptische  89. 
Aussehen   bei    Kala-Azar   07.">. 
Australien.    Amöbenruhr    195. 

—  Paralyse  332. 

B. 

Bacillus  arehibaldi  46. 

—  asiaticH*  40. 

—  asthenogcitc?  422. 

—  eolumbensis  40. 

—  enteritidis     Breslau     und 
Gärtner  4. 

—  faecalis  alcaligenes  46. 

—  febris    exanthematici    man- 
dschuriei  439. 

—  Jchartumensis  40. 

—  pyocyaru  us  110. 
Bacterium  coli  commune  109. 
dysenterieum  109. 

—  äysenieriae  109,  113. 

—  infltu  mm 

—  Paratyphi  436. 

—  ptu  wmosintes  98. 

—  proteus  558. 

—  tularense  443. 
Badewässer.    Desinfektion    bei 

Tvphus  32. 
Bagdad-Beule  640. 
Bakteiiophagen   d'Herelles 

115. 

—  Behandlung  bei  Ruhr  153. 
Balantidienruhr  258. 
Balantidium  coli  166,  246,  253, 

258,  259. 

—  minutum  204.  265. 
Banga  338. 

BartoneUa  baeilliformis  388. 
Baitonellen  388. 

—  Entwiekhuigszyklus  389. 
Bartonia  baeilliformis  388. 
Bauchtyphus  402.  405. 
Bazillenruhr  108,  568. 

—  Ätiologie  111. 

—  Bakteriologie  fi  8. 

—  Behandlung  150. 
chirurgische  100. 

—  chronische  148. 

—  Diagnose  f Ol. 

—  Diät  158.  159,  161. 

—  Einschleppen  121. 

—  Entstehen   einer   Epidemie 
128. 

—  Epidemiologie  121. 

—  Immunität   131. 

—  Komplikationen  145. 

—  Morbidität   und   Mortalität 
130. 

—  Nachkrankheiten    und    Be- 
gleiterscheinungen 1 42. 

—  pathologische  Anatomie  131. 

—  Prognose  166. 

—  Prophylaxe  167. 

—  Rückfalle  141. 
Symptomatologie  135. 


Bazillenruhr,  Verlauf  136. 
und    Krankheitserschei- 
nungen 135. 

—  Weiterverbreitung  123. 

durch  Erdboden  120 

durch  Fliegen  und  Staub 

126. 
durch  Kontaktinfektion 

123. 

durch  Wasser  ]25. 

Bazillenträger  der  Ruhr  17". 
Beriberi  313. 

—  und  Amöbenruhr  238. 
Berrugas  357. 

Beruf  und  Lebensstellung  bei 

Kala-Azar  049. 
Beulenpest  311. 
Bilharziosis  100. 
BrLHARz'sche    Krankheit    104. 
Bilious  fevers  432. 
Bismutvei  Wildungen  702. 
Blasen-Bilharzia  107. 
Blasensteine  107. 
Blastocystis  h  251. 

Blattern  49,  50. 

—  amerikanische  Formen  68. 

—  schwarze  50. 
Blindbremse  540. 

Blut  bei  Amöbenabszeß  der 
Leber  594. 

—  bei  Dengue  487. 

—  bei  Kala-Azar  074.  091 ._ 
— ,  Globulingehalt  07 i. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar   079. 
Blutkultur  bei  Typhus  18. 
Blutserum  bei  Amöbenruhr  252. 
Bodenratten.      Verseuchung 

durch  542. 
Bodo  caudaius  276. 

—  ua  -  276. 
Bombay  fever  437.  440. 
Brasilien.      Geisteskrankheiten 

295.  290. 

Bräune  92. 

Break-bone  fever  453. 

Breclnveinstein  gegen  Kala- 
Azar  090. 

Biennfieber  431. 

BRiLLsche  Krankheit  97.  435. 

Bronchialbaum.  Durchbrach 
des  Leberatwi  -m  -  004. 

Bronchialspirochätose  102. 

Bronchitis  100. 

Bronchomoniliasis  103. 

Bronchopneumonie  und  Ruhr 
148. 

Brustorgane  bei  Amöbenabszeß 
der   Leber  593. 

Bubonenpesi lieber  407. 

Buhufieber  421. 

Burchvan-Fieber  040. 


Cafard  321. 
Caffir  milk  pox  68 

Calabarschwellung  409. 
('aicut ta  fever  43.7.  440. 
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Calenture  321. 

Calliphora  erythrocephala  204. 
Camp  fever  6. 
Canary  fever  440. 
Cancrum    oris    bei    Kala-Azar 

680,  702. 
Cannabinomania  318. 
Cannabis  indica  316,  337. 

—  sativa  318. 

C'ARRiOM-Fieber,  schweres  355. 
ÜAKRlON'sche  Krankheit  355. 
CARRioN'sches  Exanthem  361. 
Caslela  nicholsoni  240. 
Cavitefieber  421. 

Cebus  variegatus  262. 
Gereobodo  267. 

—  longicauda  277. 
Cercomonas  264. 

—  longicauda  277. 
Cercopithecus  385. 
C'HAGAS-Ivrankheit  297,  307. 
Chaparro  amorgosa  240. 
Chieha  de  Maiz  315. 
Chickenpox  50,  73. 
Chilomastix  mesnili  239,    270, 

271. 

China,  Bazillenruhr  124. 

Ghlam  ydozoon  Variolaevaceinae 
51. 

Chlorkalkmilch  als  Desinfek- 
tionsmittel 32. 

Cholera  cutane  (sudoral)  415. 

—  und  Ruhr  147. 
Choleraträger  236. 
Chrysomyia  macellaria  205. 
Gimex  rotundatus  658,  659. 
Cirrhosis  biliaris  hypertrophica 

688. 

Climatic  and  non  malarial  fe- 
brile diseases  402. 

Colitis  cystica  134. 

—  hyperplastiea  polyposa  dy- 
senteiiea  135. 

—  ulcerosa  (gravis)  164. 
Confusion  mentale  palustre  306. 
Conjunctivitis  granuleuse  89. 
Continued  fever  6. 
Coqueluche  99. 

Cortex  Simarubae  240. 
Coup  de  chaleur  344. 
-  de  soleil  344.  417. 
Grithidia  melophagia  666. 
Culex  faseiatus  427,  428. 

—  fatigans  422.  429. 

—  mansoni  423. 
Cysticercus  313. 

D. 

Dandy  fever  453. 
Darm.    Amöben    im    mensch- 
lichen 218. 

—  und  Leber,  Wechselwir- 
kungen 591. 

—  mikroskopisches  Bild  des 
ruhrkranken   134. 

Darmbewohner,  harmlose  214. 
Darmblut  untren  157. 


Darmblutungen  bei  Amöben- 
ruhr 236. 

Darmerkrankung  und  Leber- 
abszeß 582. 

Darminvagination  165. 

Darmkatarrh  162. 

—  der  Ruhrpeiiode  162. 

— Diagnose  163. 

Darmrohr  bei   Kala-Azar  690. 
Darmtuberkulose  165. 
Dattelfieber  450,  460. 
Dauerausscheider    von     Ruhr- 
bazillen 170. 

Delirium  bei  Gelbfieber  309. 
Dementia  paralytica  330. 

—  paranoides  325,  326,  327. 

—  praecox  325. 
Dengue  405,  450. 

—  Anfall  476. 

—  Ausbreitung  459. 

—  Beginn  478. 

—  Behandlung  498. 

—  Diagnose  494. 

—  Empfänglichkeit    für    466. 

—  Erreger  und  Vermittler  468. 

—  Exanthem  476.  483,  484. 

—  expeiimentelle  519,  521. 

—  Geschichte  451. 

—  Infekt,  Lokalisation  490. 

—  Inkubationsstadium  475. 

—  Komplikationen  492. 

—  Krankheitsbild  474. 

—  Kurven  410,  475,  479. 

—  Leichenbefund  493. 

—  Nachkrankheiten  und  Rück- 
fälle 491. 

—  Prodrome  476. 

—  Prognose  498. 
— ■  Schmerzen  481. 

—  staatliche  Abwehr  und  Aus- 
rottung 472. 

—  Sterblichkeit  466. 

—  Symptomatologie  477. 

—  Teilnahme  der  Tierwelt  467. 

—  Verlauf  489. 

—  Verschleppung  auf  Schiffe 
464. 

—  Verseuchung  464. 

—  Wanderungen  und  Ver- 
schleppungen 461. 

Denguis  latens  490. 

—  mitis  490. 
Dermacenfor  reticulatus  94. 

—  venustus  95. 
Desinfektionsanweisung        bei 

Typhus  32. 
Diabetes  mellitus  105. 
Diamba  318. 
Diathermasia  346. 
Dickdarm  bei  Ruhr  226,  228. 

—  bei  Orovafieber  376. 

—  bei  Typhus  22. 
Dientamoeba  fragilis  217,  218. 
Dimastigamoeba  gruben  217. 
Diphtherie  92. 
Diplocercomonas   soudanensis 

271. 
Diplomastix  caudata  276. 


Dithioglyzinat  701. 

Double    continued    fever    424, 

438. 
Dreitagefieber  17,     398,     420, 

474. 
Drittagfieber  398. 
Dum-Dum-Fieber  639. 

Durchfälle,    ruhrverdächtige 
168. 

—  septische  164. 
Dysbakta-Impfstoff  174. 
Dysenterie,  frische  nekrotisie- 
rende Entzündung  140. 

—  Spätintoxikationen  144. 
Dysenteiieamöbe  197. 

—  Degenerationsformen  201. 

—  Entwicklungsgang  197. 

—  Lebensfähigkeit  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers 
203. 

-  Minutaform  201. 

—  in  einer  Schleimflocke  203. 

—  großes  vegetatives  Stadium 
198. 

—  Vorkommen  im  kranken 
Menschen  202. 

—  Zystenbildung  201. 
Dysenteriebazillen  113. 

—  Typus   Shiga-Kruse  114. 
Dysenterie-Heilserum  151,  152. 
Dysphagia  spasmodica  298. 

E. 

Eimeria  oxyspora  277. 

—  wenyoni  277. 

Eingebor  nen-]\Tiedeilassungen, 

ruhrverdächtige  170. 
Eingeweidewürmer  238. 

—  bei  Kala-Azar  664. 

—  ruhrähnliche    Zustände 
durch  253. 

Einlaufe  gegen  Ruhr  157. 

Eintagsfieber  398,  413. 

Eiter  des  Leberabszesses  580, 

585. 
Elcphantoid  fever  406,  408. 
Embaäonwiias  intestinalis  271. 
Emetin   gegen    Amöbenabszeß 

der  Leber  573. 

—  gegen  Amöbenruhr  242. 
Empyem,   epiphrenisches   600. 
Encephalitis  epidemica  lethar- 

gica  97,  312. 
Endemie  glandulär  fever  441. 
Endolimax  nana  213,  214,  218. 

—  williamsi  215. 
Englischer  Schweiß  414. 
Entamoeba  africana  197. 
— ■  brasiliensis  197. 

—  cercopiiheei  208. 

—  chattoni  208. 

—  cobayae  211,  213. 
— ■  cochinchinensis  197. 

—  coli  196.  209.  218. 

Färbbaikeil  und  Wachs- 
tum 212. 
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Entamoeba  coli  Mimitaformen 
u.  Zystenbildung  212. 

■ Morphologie  und  Bio- 
logie 211. 

Vorkommen  209. 

—  duboscqui  208. 

—  hartmanni  216.  218. 

—  Hstolytica  164.  193.  196, 
197.  199,  218. 

Degenerationsformen 

200. 

■ Morphologie  und  Bio- 
logie 197. 

—  legeri  213. 

—  minuta  197. 
■ —  muris  213. 

—  nipponica  197. 

—  nutalli  208. 

—  ranarum  208,  209. 

—  suis  210. 

—  tetragena  197. 

—  tropicalis  197. 
Enteric  fever  402. 
Enteric -like  fevers  41. 
Enteritis,  Begleitumstände  5. 

—  infectiosa  3. 
typhosa  3. 

—  membranacea  163. 

—  paratyphosa  3. 
Enteromonas    bengalensis    271. 

—  hominis  271 . 
Entlausung  96. 
Enzephalitis,    epidemische   97, 

312. 
Epidemie  poliomyelitis  99. 

—  varioloid  Varicella  72. 
Epididymitis  bei  Ruhr  144. 
Epilepsia  larvata  339. 
Epilepsie  323,  324. 
Epithelioma  contagiosum  51. 
Erkältungskrankheiten  103. 
Erkrankungen,    chirurgische 

106. 

—  des  Rückbildungsalters  32*. 

—  ruhrähnliche  258. 

—  typhusähnliche  ohne  Ty- 
phus- oder  Paratyphus- 
bazillen-Befund  45. 

Ernährungszustand  bei  Leber- 
abszeß 591. 
Ersehöpfungsfieber  416. 
Erzindianstämme  3. 
Espundia  640. 

Eucupinum  hydrochloricum  65. 
Europa.  Amöbenrulir  193. 

—  Kala-Azar  643. 

—  Leberabszeß  575. 
Exantheme,    pockenähnliche 

in  Indien  72. 

in  der  Südsec  70. 

Exanthesis  arthrosia  453. 
Explosionsenidemien  535. 

F. 

Fannia  canicvlaris  205. 
Farina  fever  441. 
Fazialis  bei  Lucs  302. 


Febbre  reumatiche  424. 

Febricula  413. 

Febris  exanthematica  93. 

—  flava  532. 

—  gastrica  436. 

—  herpetica  414. 

—  miliaris  414. 

—  perniciosa  delirans  305. 

—  quintana  94.  435. 
Feldlatrinen,    Rauchabortan- 
lage 35. 

Fieber    bei    Amöbenhepatitis 
587. 

—  von  Ancon  423. 

—  anhaltendes  400. 

—  asthenoneuralgisches   422. 
— ■  gastrisches  405. 

—  gelbes  569. 

—  hektisches  bei  Leberabszeß 
587. 

—  von  Macuto  511. 

—  mandschurisches  438. 

—  von  Menegrande  511. 

—  nachlassendes  400. 

—  paratyphöses  685. 
— ■  schwarzes  639. 

—  schweifendes  398. 

—  bei  Verrugas  372. 

—  wolhynisches  94. 

—  zusammengesetzte  398. 
Fieberformen     bei     Kala-Azar 

der  Erwachsenen  669,  670. 
Fieberkrankheiten,    alltägliche 
397. 

—  eintägige  413. 

—  dreitägige  42' I. 

—  fünf-  bis  siebentägige  422. 

—  sechs-  bis  neuntägige  430. 

—  neun-  bis  vierzigtägige  436. 

—  gutartige,  kurzfristige  397, 
411. 

Übersicht  413. 

Unterscheidung  405. 

Fieberkurven,  atypische  des 
Abdominaltyphus  bei  Misch- 
infektion mit  Malaria  14. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  677. 
Fiebre  anemiante  de  las  que- 

bradas  355. 

—  grave  de  Carrion  355. 

—  maligna  de  las  quebradas 
355.' 

—  verrucosa  .">.V>. 
Fievre  atmospherique  451. 

—  bilieuse  inflammatoire  432. 

—  boutonneuse  de  Tunisie  439. 

—  ehinoise  455. 

—  climatique  des  Antilles  494. 

—  oourbaturale  424. 

—  des  tranchees  435. 

—  de  Tkout  439. 

—  ephemere  413. 

—  exanthematique  93. 

—  herpetique  414. 

—  paratyphique  42.  44. 

—  rouge  424.  45o.  454. 

—  typhique  10. 

—  typhoide  402. 


Fievres  inflammatoires  424. 

Filariafieber  406.  408. 

Filariainfekt  406. 

Filariose,  kurze  410. 

Filariosis  409. 

Five  davs  fever  with  relapses 
435. ' 

Flagellateninfektionen,  Fleisch- 
diät  275. 

Flagellatenruhr  264. 

Fleckfieber  3,  93,  435,  436. 

—  und  Ruhr  147. 
Fleckfieberkurve.  typische  94. 
Fleischversiftunff  durch  Fliegen 

27. 

—  Ursachen  44. 
FLEXXER-Bazillen  120,  147. 
Fliegen    als    Bazillenruhrüber- 

träger  127. 

—  als  Typhusüberträger  27. 
Fliegenplage,  tropische  26.  79. 

—  Maßnahmen  gegen  35,  36. 
Flöhe,      Kala-Azar-Uberträger 

661. 

Food  poisoning.  Pseudocholera 
41.  44. 

Frambösie,  Differentialdiagnose 
83,  85. 

Frauen  mit  allgemeiner  Para- 
lyse 331. 

Frontstreet  fever  451. 

Friihreaktion.  vakzinale  bei 
Variola  56. 

Fünftagefieber  398.   422.   435. 

G. 

Gallenblase  bei  Amöbenabszeß 
583. 

—  Durchbruch  des  Leberabs- 
zesses 601. 

Gallenfieber  432. 
Gastroenteritis    cliinatka  420, 
508. 

—  paratyphosa  44. 
Gebrauchswasser,    Abkochung 

bei  Typhus  33. 

Gedächtnisstörungen  bei  Den- 
gue 4^7. 

Gefäßerkrankung,  luetische 
302. 

Geflügeldiphtherie  51. 

Geflügelpocken  51. 

Gehirnabszesse  616. 

—  Behandlung  618. 

—  Diagnose  618. 

—  Geschichte  617. 

—  Histologie  61  7. 

—  bei  Kinderruhr  230. 

—  pathologische  Anatomie  617. 

—  Verlaut'  und  Krankheits- 
erscheinungen 617. 

—  Vorkommen  617. 
Gehirnkrankheiten  296. 
Geisteskrankheiten     in     den 

Tropen  896. 

—  Ätiologie  299.  301. 
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Geisteskrankheiten     Behand- 
lung  und  Prophylaxe    339. 

—  klimatische  Einflüsse  299. 

—  Vorkoni  inen  und  Verbrei- 
tung' 319. 

Geistesstörungen  während  des 
Verlaufes  der  Lues  und  all- 
gemeinen Paralyse  329, 330, 
331. 

Gelbfieber  401,  430,  432,  494. 

—  afrikanisches  430. 

—  amerikanisches  430. 

—  geistige  Störungen  309. 

—  Kurve  410. 
Gelbfiebermücke  427,  470. 
Gelbsucht  546. 

—  bei  Dengue  486. 

—  idiopathische  530. 

< Gelenkrheumatismus  103. 
Gelenkschmerz  bei  Dengue  482. 
Gelenkschwellungen  bei  Ruhr 

157. 
German  measles  90. 
Geschlecht  bei  Kala-Azar  646. 

—  bei  Leberabszeß  577. 

I  Geschlechtskrankheiten  80. 
Geschwülste,  gutartige  106. 
Getränke,  geeiste  173. 
( rewebeschwund  beiWEiL'schei 

Krankheit  547. 
Giardia  intestinalis  271. 
Gifte,  hitzebeständige  45. 
Gnitzen  512. 
Gonitis  bei  Ruhr  144. 
Granuloma  venereum  80. 
Griesinger's  biliöses  Typhoid 

530,  549,  551,  554. 
l  nippe  97. 

—  Pandemie  312. 

—  und  Ruhr  147. 
GRUBER-WiDAL'sche   Reaktion 

20. 
GuARMERi'sche  Körper,  Nach- 
weis 54. 

H. 

Haarausfall     bei   WEiL'seher 

Krankheit  547. 
Halbdrittagfieber  398. 
Eaemadictyonam  azonicum  318. 
Hämaturie  bei  Ruhr  144. 
Hämorrhagien     beim     Oroya- 

fieber  366. 
Harn  des  Denguekranken  488. 
Harnsäurediathese,       Ursache 

105. 
II Hinwege  bei   Kala-Azar  673. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  679. 
Hartmannella  hyalina  21 7. 
Haschisch,       Geistesstörungen 

durch  316,  317. 

Haschischdelirium  31 7. 

Haschisebderaentia  318. 

I  [aschisebmanie  317. 

Haut,  Abschilferung  bei  Den- 
eue 485. 


Haut  bei  Kala-Azar  672. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  678. 

—  bei  Leberabszeß  592. 
Hautblutungen  bei  Ruhr  144. 
Hautgeschwire  bei  Kala-Azar 

690. 
Hauthyperästhesie  bei  Dengue 

482. 
Hautkrankheiten  106. 
Haut-Leishmaniasis  640. 
Haut-Leishmanoid    640,    690, 

703. 
Havafieber  510. 
Heat-exhaustion  344. 
Heat-syncope  344. 
HEiXE-MEDix-Krankheit   99, 

312. 
Heizerkrämpfe  347. 
Helminthen  und  Ruhr  148. 
Hepatitiden,     akute,     heilbare 

569. 
Hepatitis  amoebica  non  puru- 

lenta  246. 
Hepato-Splenomegalie,   zirrho- 

tische  688. 
Herbstfieber  436. 
Hernien  107. 
Herpesfieber  414. 
Herpes  labialis  74. 
Herpetic  fever  414. 
Herpetomoniasis    u.    Leishma- 

niasis  665. 
Herz  und  Gefäße  bei  Kala-Azar 

673. 

—  —   —    bei     Kinder-Kala- 
Azar  679. 

Herzerkrankungen     bei     Ruhr 

143. 
Herztätigkeit.     Erlahmen     bei 

Ruhr  157. 
Hexamitus  265. 
Hirnlues,  typische  302. 
Hirnnervenlähmung,  einseitige 

302. 
Hirntyphus  437. 
Histoplasmosis  687. 
Hitzefieber  416. 

—  Entstehung  418. 
Hitzerschöpfung  346. 
Hitzschlag  341,  343,  346,   416, 

41 7. 
Hornhautentzündunü'  bei  Ruhr 

144. 
Hundsfieber  508. 
Hundskrankheit  420,  507. 
Hydrophobia  105. 
Hyperpyretic  fever  432. 
Hypophyse  bei  Lues  302. 
Hysterie  322. 

I. 

Icterus  epidemicus  432. 

—  spasmodicus  536. 

—  typhoides  530. 
Idioten  328. 
Idiotie  329. 

Ikterus,  fieberhafter  531. 


Ikterus,  katarrhalischer  532. 

Immunitätsreaktion  bei  Ab- 
dominaltyphus 21. 

Impfgegner  49. 

Indien,  Bekämpfung  der  Kala- 
Azar  705. 

—  pockenähnliche  Exantheme 
72. 

Infections  veneriques  80. 
Infectious  icterus  of  the  Congo 
434. 

—  jaundice  552. 
Influenza  97,  495. 

—  malarica  509. 

—  polnische  94. 
Insolatio  417. 
Insolationsfieber  508. 
Intoxikationskrankheiten      als 

Ursache  von   Nerven-  und 
Geisteskrankheiten  314. 
Iridozyklitis  bei  Ruhr  144. 

—  bei  WEiL'scher  Krankheit 
548. 

Iritis  bei  Amöbiasis  236. 
Irresein,      arteriosklerotisches 

327. 
Ischias  bei  Amöbenruhr  235. 
Isospora  hominis  277. 
Iwar-Vikar  640. 

J. 

Jahreszeiten,  Einfluß  auf  Ty- 
phus 25. 

v.  .lAKi'sche  Krankheit  688. 

Japan,  Paralyse  334. 

Javafieber,  kurzes  422. 

Jodamoeba  bütschlii  213,  215, 
218,  250,  251. 

—  tvenyoui  215. 
JoJianseniella  ivillislon  430. 
Juckreiz  bei  Dengue  485. 
Juxtaarticular  nodules  407. 

K. 

Kachexie,  tropische  639. 
Kaffir  milk-pox  72. 
Kala-Azar  639. 

—  Antimonbehandlung  682. 

—  Ätiologie  645. 

—  Begleitkrankheiten  680. 
Behandlung    ders.    702. 

—  Behandlung  695,  702. 

—  Bezeichnungen  und  Formen 
639. 

■ —  blutsaugende     Zv.ischen- 
wirte  658. 

—  Diagnose  und  Differential- 
diagnose 682,  684. 

—  Epidemiologie  044. 

—  Erreger  649. 

—  der  Erwachsenen  639,  668. 
—  gastrointestinale  Er- 
scheinungen 071. 

—  —  —  Krankheitserschei- 
nungen 00!). 

—  der  Kinder  040. 
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Kala-Azar.  Geschichte  und  s 
graphische  Verbreitung  640. 

—  Infektion  664. 

—  Infektionsarten  664.  Güo. 

—  klinische  Formen  667. 

—  Krankheitsbegriff  639. 

—  Krankheitserreger  649. 

—  Pathologie  689. 

—  pathologische  Histologie  u. 
Anatomie  689. 

—  Prognose  681. 

—  Übertragung,  natürliche  657. 

—  Übertragungsversuche  656. 

—  jetzige  Verbreitung  642. 

—  Verhütung  705. 

—  Verlauf    und     Krankheits- 
erscheinen 667. 

Kalkmilch    als    Desinfektions- 
mittel 32. 

Kamel,  lahmes  298. 

Kamerunschwellung  409. 

Kapillargefäße,  Wucherung  bei 
Verrugas  378. 

Kapillarpunktion,  therapeu- 
tische 572. 

Katatonie  326. 

Katayamakrankheit  444. 

Kedanikrankheit  383. 

Keratitis  bei  Ruhr  144. 

Keuchhusten  99. 

Kinder-Kala-Azar  642.  675. 
693. 

anaphylaktische 

Probe  682. 

Diagnose  682. 

■ Krankheitserscheinun- 
gen 676. 

Kinder-Leishmaniasis  639. 

Kinderlähmung,    epidemische 
(spinale)  99. 

Kindersterblichkeit  106. 

Kleider.  Entlausung  96. 

Kleiderlaus  96. 

—  Bekämpfung  ders.  96. 
Klima  und  Jahreszeit  bei  Kala- 
Azar  647. 

—  der  Tropen  1. 
Klimafieber  402.  429,  496. 
Knieübel  451.  454. 
Knöchelfieber  451. 
Knochenmark    bei    Kala-Azar 

695. 

Knokkelkoorts  451. 

Kokzidienruhr  277. 

Kolibazillen  685. 

Konstitution,   psychopathische 
329. 

Kontaktinfektionen,     sporadi- 
sche bei  Typhus  24. 

Kopfschmerzen  bei  Dengue  483. 

Körnerkrankheit  89. 

Korsikafieber  509. 

Kotbewohner,  freilebende  217. 

Krankheit,  schwarze  640. 
-panische  97. 

Krankheiten,    kosmopolitische 
in  den  Tropen  1. 

—  parasitäre  313. 


Krankheiten   thermischen    Ur- 
sprungs 341. 

—  typhusähnliche  41. 
Krebs,  Seltenheit  106. 
Kreislauf  bei  Kinder-Kala-Azar 

676. 
Kresolwasser.    verdünntes    als 

Desinfektionsmittel  32. 
Kriebelmücke  512. 
Kropf  107. 
Krupp  92. 

Kruse's  Pseudodysenterie  120. 
Kuhpocken,  spontane  51. 
Küstenfieber  399. 
j  —  mückengetragenes  420.  430. 

L. 

Lamblia  agilis  274. 

—  duodenalis  274. 

—  intestinalis   268.    271.    272. 
273.  275._ 

—  microti  274. 

itris  274. 
Lambliazysten  253. 
La  Ragle  321. 
Latah  336. 
Lathyrismus  318. 
Laufgrabenfieber  435. 
Lebensalter  bei  Kala-Azar  646. 
Lebensweise,  geregelte  172. 
Leber,  bei  Amöbenabszeß  592. 

—  Amöbenerkrankungen  bei 
Ruhr  567. 

—  Entzündung     und     Abszeß 
569. 

Behandlung  572. 

Diagnose  571. 

Geschichte  569. 

Ursachen  570. 

—  Gasabszesse  598. 

—  bei  Kala-Azar  673.  694.  — 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  679.     — 
Leberabszeß,  abgekapselter 580,     — 

—  bei  Amöbenruhr  236. 

—  Einflüsse  577.  578.  — 

—  Haltung  des  Kranken  591. 

—  latenter  590. 

—  Operationen     bei     Durch- 
brüchen 612. 

offene  607.  608. 

Zufälle  613.  _ 

—  phlegmonöser  579. 

—  Punktion  603.  607. 

—  mit  Ruhramöben  229. 

—  Temperatur-    und    Leuko- 
zytenkurve 588.  590. 

Leberbronchusfistel  600. 
Lebereiter  580.  58 
Lebereiterungen.    Häufigkeit 

574. 
Leberentzündungen,    tropische 

567. 
Leberkrankheiten  605. 
Leberzellen.  Nekrose  bei  Oroya- 

lieber  375. 
Leberzirrhose  703. 

—  kindliche  688 


Leberzirrho>e.   multilobuläre 

687. 
Leibbinden  in  den  Tropen  172. 
LEiSHMAN-DoNOVAN-Körper- 

chen  641.  650. 
Leishmania  donovani  639,  649, 

654. 

archibaldi  640. 

■  pathogene  Wirkung  bei 

Versuchstieren  657. 
seltenere  Formen  653. 

—  infantum  649.  654. 

—  tropica  657. 
Leishmaniasis  canina  655. 

—  humana  656. 

—  innere  (viszerale  i  639. 

—  örtliche  640. 
Leishmaniose  639. 

—  kurze  410. 
Leppon-Pneumonie  15. 
Lepra  85. 

—  Geistesstörungen  310. 

—  und  Nervenkrankheiten  310. 
Li  ptospira  /<•  '  ■  ida  552. 

—  ictcroides  309,  434. 

—  ietero-haemorrhagiae  515. 
Leukämien  0SS. 
Leukopenie  bei  Dengue  4^7. 
LEYDEX-CHARcorsche     Kri- 
stalle 231.  232. 

Liehen    pilaris    cachecticorum 

148. 
Lima,  Verruga  358. 
Lipor  bettinus  443. 

Loeschia  dubosequi  208. 
Low  fever  438. 
Lueilia  eaesar  205. 
Lues,  Geistesstörungen  329. 

—  und  Nervenkrankheiten 301. 
Lungenabszesse  614. 

Behandlung  616. 
Diagnose  616. 

—  Entstehung  615. 

—  Geschichte  614. 

—  Histologie  61a. 

—  klinische     Erscheinungen 
616. 

—  pathologische  Anatomie  61 5. 
Lungenentzündung  100. 
Lymphdrüsen    bei    Kala-Azar 

<i73.  690. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  67'.'. 

—  bei  Oroyafieber  376. 
Lymphknotenschwellungen  bei 

Dengue  486. 
Lyssa  105. 

1. 

Maasfieber  435. 
Macaeus    B 

—  päea    •  -  - 

—  rhesus  208 
Maerosi  -   ili  270. 
Magendarmkanal,     bei     Kala- 
Azar  664. 

Magenfieber  436. 
Magenulkus  235. 
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Maladie  des  Tics  eonvulsifs  338. 
Malaria  569. 

—  Differentialdiagnose  17. 

—  Geistesverwirrung  306. 

—  und  Amöbenruhr  238. 

—  und  Leberabszeß  604. 

—  und  Nervenkrankheiten 303. 

—  und  Ruhr  145,  166. 
Mahriakachexie  686. 

—  Psychosen  bei  305. 
Malariakrankheiten  399,  400. 
Malarianeuritis  304. 
Malariatyphoid  6. 

Mal  de  engasgo  298. 

Maltafieber  641,  686. 

Maltakokkusinfekt,  kurzer  410. 

Mandelentzündungen  103. 

Mandschureifieber  439. 

Marshallinseln,    Geschlechts- 
krankheiten 82. 

Masern  90. 

Megastoma  entericum  271. 

Meningitis  cerebrospinalis  epi- 
demica 93. 

—  gummosa  302. 

—  bei  Malaria  304. 
Meningomyelitis  gummosa  302. 
Mesenterialdrüsen,  Amöbenbe- 
funde 619. 

Microeoccus  tetragenes  642. 
Microtus  montebelU  434. 
Milchpocken  68,  69. 
Milz    bei    Amöbenabszeß    der 

—  bei  Kala-Azar  673,  692,  693. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  679. 
Milzabszesse  618. 
Milzfieber  406. 
Milzinfarkte    bei    Orovafieber 

376. 
Milzpunktion     bei     Kala-Azar 

683,  684. 
Milzschwellung  bei  WEn'scher 

Krankheit  550. 
Milztumor,  weicher  14. 
Misala  338. 

Mischinfektion    von     Cholera, 
PseudobazillenruhrundPara- 
typbus  A.  147. 
-  bei  Typhus  12. 
Mittelmeerbecken,    Bekämp- 
fung der  Kala-Azar  706. 
Mittel  meerlieber  406. 
Mittel meer-Kala-Azar  639. 
Monilia  tropicalis  103. 
Monocercomonas   hominis   270. 
.Morbilli  90. 
Morbilloid  91,  497. 
Morbus    Brighti  bei  Amöben- 
ruhr 238. 

—  cardiacus  414. 
Moskito  427.  428,  429. 
Moskitofieber  510. 
Mossmanfieber  407,  441. 
Mückenfieber  429. 
Mukosa,  Balantidiennest  260. 
Mumps  104. 


Mumufieber  407. 
Mund-Leishmaniasis  640. 

Musca  domestica  36,  204. 
Muskelrheumatismus  103. 
Muskelschmerzen    bei  Dengue 

482. 
Mutaflor  gegen  chronische  Ruhr 

160. 
Mutapa  318. 
.Myelitis,  syphilitische  303. 

N. 

Nachfieber  bei  Ruhr  141. 

Nachlaßfieber  398. 

Naegleria  punctata  217. 

Nahrungsmittelinfektionen  der 
Typhusepidemiologie  28. 

Nanukayami  433,  552. 

Narbenbildung,      hypertrophi- 
sche 107. 

Nasenbluten     bei     Pappatasi- 
fieber  522. 

Nasenfieber  422. 

Natriumantimonyltartrat    697. 

Neger,  brasilianischer  mit  all- 
gemeiner Paralyse  330. 

Nephritiden  bei  Ruhr  145. 

Nephritis  bei  Amöbenruhr  235. 

Nervenkrankheiten   in    den 
Tropen  295. 

—  Ätiologie  299.  301. 

—  Behandlung    und    Prophy- 
laxe 339. 

Nervenschmerzen   bei   Dengue 

482. 
Nervensystem  bei  Dengue  487. 

—  bei  Kala-Azar  der  Erwachse- 
nen 671. 

—  bei   Kinder-Kala-Azar  676. 

—  bei  .Malaria  303. 

—  bei  Ruhr  144. 

—  bei  WEiL'scher    Krankheit 
547. 

Neubildungen  106. 
Neurasthenie  320. 
Neuritis,  multiple  144. 
Neurolapine  66. 
Neurosen  bei  chronischer  Ma- 
laria 304. 
Nichtmalariafieber  402. 
Nieren  bei  Kala-Azar  691. 

—  bei  Leberabszeß  596. 
Nierenabszesse  bei  Amöbenruhr 

237. 
Nierenbeckeneiterungen  605. 
Niereneiterungen  605. 
Noma  702. 

—  bei  Kala-Azar  680. 
Non-malarial    remittent   fever 

437. 
NyJdotherus  faba  264. 

0. 

Octomitus  hominis  276. 
Ödeme  bei  Kala-Azar  673. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  678. 

—  bei  Verrueas  372. 


Oecada  furens  430. 
Okulomotorius,  Lähmung    der 

302. 
Olfaktorius  bei  Lues  302. 
Opium,    nervöse    Störungen 

durch  315. 
Opiumsucht  315. 
Optikus,   Schädigung  durch 

Lues  302. 
Orang-Amok  337. 
Orientbeule  640. 
Orovafieber  355,  363. 

—  Ätiologie  385.  387. 

—  Blutveränderungen  366. 

—  Erreger  387. 

—  Kurven  364. 

—  pathologische  Anatomie.374. 

—  Therapie  373. 
Oroyafieberkurven  364. 
Ostindien,    Lungenentzündung 

100. 

Ostkarolinen,  Bronchitiden  101. 

Ozeanien,      Geschlechtskrank- 
heiten 82. 

—  Lungenentzündung  101. 

P. 

Pachymeningitis  hypertrophica 

cervicalis  302. 
Pankreas  bei  Kala-Azar  691. 
Pantominia  452. 

Pappatasifieber  405,  420,  496, 
505. 

—  Abortivformen  523. 

—  Anfälle,    schlagflußartige 
523. 

—  Auftreten  516. 

—  Ausbreitung  508. 
durch  Mücken  513. 

—  Behandlung  525. 

—  Erkennung  524. 

—  experimentelles  520. 
-  Geschichte  508. 

—  Keim  des  515. 

—  Krankheitsbild  518. 

—  Kurven  505,  506. 

—  Mücke  513. 

-  Rückfälle  523. 
Paragonimiasis  des  Gehirns  313. 
Paralyse,  Geistesstörungen  329. 

—  Malariatherapie  335. 
Paramaecium  nucleus  258. 
Paranoia  326. 
Parapaludisme   et  ficvres   des 

Pays  chauds  402. 
Paraphrenie  326. 
Parasiten  in  den  Amöben  213. 
Paratyphoid  fever  42. 
Paratyphus  abdominalis  41,  42. 

—  durch  Fliegen  27. 

—  ictiformis  4. 

—  mitis  4. 

—  und  Amöbenruhr  238,  239. 

—  und  Ruhr  147. 
Paratyphusbazillen  3. 
Paralyphuscnteritiden  45. 
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Paratyphusepidemie,  Bekämp- 
fung 46. 
Paravakzine  65. 

Parenteric  fever  41. 
Parotitis  epidemica  104. 
PAscHEN'sehe  Körperchen    51. 
Pellagra  314. 
Penialriehomonas  265. 
Perak,  Lungenentzündung  101. 
Periproktitis  236. 
Pertussis  99. 
Peru,  Verbreitung  der  Verruga 

358. 
Pest  569. 

—  Geistestörungen  311. 

—  gelbe  401. 

—  und  Nervenkrankheiten 311. 
Pestfieber  480. 

—  hitziges  398. 

—  Kurve  410. 
Pestkrankheiten  397. 
Petite  Veröle  (Variole)  50. 

solante  73. 

Pfortader  in  situ  581. 
Phlebotomus  argentipes  664,  706. 
— ■  legeri  510. 

—  pappatasii  427,  512. 

—  rerrucamm  362. 

Phlebetomusmücke,  geogra- 
phische Ausbreitung  und 
Lebensweise  511. 

—  Abwehr  und  Vernichtung 
517. 

Phlebetomusstiche,    vereiterte 

514. 
Piadosa  452. 
Plasmodium  immaculatum  305. 

—  malariae  403. 
Piasmodroma  197. 
Pleuraerguß  611. 
Pneumonie  100. 

—  Temperatur-  und  Leuko- 
zytenkurve bei  postopera- 
tiver 589. 

Pneumoperitoneum  597. 
Pocken  50.  569. 

—  weiße  68. 
Pockendiagnose,  Sicherung  52, 

53. 

Pockenfieber  436. 

Pockenimpfstoff,   fertiger, 
Richtlinien  für  die  bakterio- 
logische Untersuchung  64. 

—  Herstellung  58,  59. 
Polioniyelite  aigue  99. 
Poliomyelitis  anterior  acuta  99. 
Polyneuritis   bei    Malaria   304. 
Polypleurodiaphragmatomie 

611. 
Pomolalie  299. 

Poroeephalus  moniliformis  313. 
l'rostratio  thermica  344. 
Protozoen  bei  Amöbenruhr  253. 
Prowazekia  asiaiica  276. 
Pseudocholera  44. 
Pseudodengue  424.  425. 
Pseudo-Kala-Azar  688. 


Pseudoleucaemia  infantum  fe- 

brilis  639,  688. 
Pseudolimax  215. 
Pseudoruhrbazillen    114,    120. 
Pseudotyphus  41.  46. 
Psvchosen  der  Malariakachexie 

'305. 
Psvchosis    manio-depressiva 

324. 

—  typica  305. 
/'////  x  irritans  662. 
Puls  bei  Dengue  480. 
Punktiondrainage  572. 
Purpura  variolosa  55. 
Pyramidon  bei  Abdominal- 
typhus 22. 

Pyrexia  of  unknown  origin  94. 
Pyrexies  climatiques  exotiques 
'  429. 

R. 

Bachen-Leishmaniasis  640. 
Rabies  105. 
Rachitis  105,  688. 
Radix  Ipecacuanhae  241. 
Rana  esculenta  208. 
Rasse  und  Kala-Azar  647. 

—  und  Leberabszeß  577. 
Ratschlage  für  Ärzte  bei  Ty- 
phus und  Ruhr  29. 

Ratten   bei  Weil'scher   Seuche 

542. 
Rauchabortanlageu    für    Feld- 

lat rinen  35. 
Regenbremse  540. 
Remittens  6. 
Rhinopharvngitis  spirochaetica 

102. 
Rickettsia  prowazeki  435. 

—  wolhynica  95. 
Rippenbogen.     Aufklappung 

611. 

Rocky    Mountains     Spotted 
Fever  383. 

Rosalia  492. 

Röteln  90. 

Rubeola  90. 

Rückbildungsalter,    Erkran- 
kungen 327. 

Rückenmark.  Lues  302. 

Rückenmarkskrankheiten  296. 

Rückfallfieber    17,    397.    398, 
430,  435. 

Ruhr  258. 

—  Amöbenerkrankungen      in- 
nerer Organe  567. 

—  bazilläre  durch  Fliegen  27. 

—  diphtherische  132. 

—  Formen  der  warmen  Länder 
108. 

—  Immunserum  lli>. 

—  bei  Kala-Azar  702. 

—  katarrhalische  132, 

—  Ratschläge  für  Ärzte  29. 

—  terminale   164. 

—  und  Darmkatarrh,  Diagnose 
163. 


Biologie 


Agglutination 


Ruhr  und  Leberabszeß  604. 
— Widal  116. 
Ruhramöbe  197. 

—  Färbbarkeit  205. 

—  Morphologie    und 
197. 

—  Nachweis  206. 

—  Systematik  197. 

—  Technik  205. 

—  Tierpathogenität  207. 

—  Wachstum  auf  verschiede- 
nen Nährböden  205. 

Ruhrbazillen. 

116. 
Technik  117. 

—  bakterieller   Nachweis   118. 

—  Lebensfähigkeit  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers 
118. 

—  im  Menschen  115. 

—  Tierpathogenität  119. 
Ruhrfälle,  schwere  139. 
Ruhrformen  108. 
Ruhrheilstoff  Böhxcke  152. 
Ruhrrheumatismus  1  42. 

S. 
Sahibs  Disease  639. 
Samoapocken  70. 
Sanagapocken  66. 
Sanaga  pseudo-smallpox  72. 
Sandfliege  512. 

—  als    Kala-Azar-Überträger 
664. 

Sandfliegenfieber  512. 
Sandfly ^fever  421.  508.  511. 
Sappinia  diploidea  220. 
Säuglinge.  Ruhrstühle  139. 
Scarlatina  91. 

—  rheumatica  (arthritica)  455, 
4Ö  7. 

Schafpocken  51. 
Schanker,  weicher  80. 
Scharlach  91. 

Schistosoma  japonicum  238. 
Schistosomiasis  687. 
Schizophrenie  325. 
Schizotrypanosomiasis  409. 
Schlafkrankheit,     afrikanische 

und  Geisteskrankheiten  297. 

306. 

—  europäische  98. 
Schlaflosigkeit  in   den   Tropen 

:!22. 
Schleimfieber  436. 
Schleimhautkatarrhe  bei  Pap- 

patasifieber  522. 

—  bei  Leishmaniasis  640. 
Schmerzen  bei  Leberabszeß 591. 
Schorfstadium   der   Ruhr   132. 
Schulterschmerzen   Ihm   Leber- 
abszeß 592. 

Schutzpol  kenimpfung  49. 

Schutzpockenlymphe,  Berei- 
tung in  den  Tropen  62.  63. 

Schutztruppe,  deutschostafri- 
kaniscne  171. 
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Schwachsinn,  angeborener  329. 
Schwangerschaft  und  Ruhr  148. 
Schwarzwasserfieber  434. 
Schweißfriesel  414. 
Sechstasrefieber  auf  Apia  423. 
SEiTZ-Filter  168. 
Seuchen,  luftgetragene  400. 
Seuchenurträger  403. 
Seuehenverbreiter  403. 
Shanghai  fever  437,  440. 
SHiGA-KRUSE-Bazillus  110, 111, 

114. 
SuiGA-KRUSE-Ruhr,  akutes  u. 

chronisches    Stadium    131, 

134. 
Short  fever  435. 
Siebentagefieber  17,  398,  407. 
■ —  japanisches  433. 

—  der  ostindischen  Häfen  423. 
Simaruba  officinalis  155. 
Simple    continued    fever    420, 

421,  437. 
Si miil tu  reptans  512. 
Singultus  bei  Ruhr  139,  157, 

167. 
Siriasis  344.  416,  417,  419,  494. 
Six-day  fever  423. 
Sklerose,    pseudo-disseminierte 

304. 
Skorbut  und  Ruhr  148. 
Smallpox  50. 
Soldatenfieber  507. 
Sommerfieber  420. 

—  istrisches  508. 
Sommerinfluenza  420.  507. 
Sonnenstich  341,  343,  344,  417. 
Sonxes  Stämme  (Pseudoruhr- 

bazillen)  120. 

Spätsyphilis  605. 

Spinallähmung,    ERB'sche  lue- 
tische spastische  303. 

Spinalparalyse,  spastische  303. 

Spiritta  pugyrata  278. 

—  stenogyrata  278. 
Spirillen  bei  Amöbenruhr  253. 
— Dysenterie  278. 
Spiroehaeta  bronchialis  102. 

—  hebdomadis  434. 

■ —  icterohaemorrhagiae  434. 

—  -  Übertragungswege    und 
Eintrittspforten  539. 

Spirochätosen  434. 

—  am  Senegal  und  der  Elfen- 
beinküste 552. 

Spirochätosis  409. 

—  duttoni  435. 

—  icterohaemorrhagica  530. 

—  novyi  435. 
Spironema  )>alliäa  335. 
Spiroschaudinnia  minuta  103. 
Spitzpocken  68,  73. 
Splenomegalie,  kindliche  ohne 

Leishmanien  688. 

—  tropische  17. 
Spotted  fever  94. 
Springprozession  in  Echternach 

323. 
Sprue  nach  Ruhr  150. 


Standortvarietät  130. 
Starrkrampf  104. 
Staubstürme  127. 
Stauungsikterus  532. 
Stauungsleber  605. 
Stechfliege  36. 
Stechmücken    als    Kala-Azar- 

Überträger  663. 
Stegomyia  fasciata  422,  428. 
Stibazetin  706. 
Stibenvl-HEYDEN  706. 
Stibosan  706. 
STiLL'sche  Krankheit  688. 
Stoffwechselkrankheiten  105. 
Stomatitis  aphthosa  der  Pferde 

51. 
Stomoxys  culcitrans  36. 
Strongyloides  253. 
Strongyloplasma     Variolae-vac- 

cinae  51. 
Slrongylus  stercoralis  166. 
Stubenfliege  36. 

—  als   Kala-Azar-Überträger 
664. 

Stuhlentleerungen  bei  Ruhr 
137,  138. 

Stuhlgang,  erbsbreiartiger  15. 

Sudan-Leishmaniasis  640. 

Siidsee,  pockenähnliche  Exan- 
theme 70. 

Suette  miliaire  414. 

Suipestifer-Ba'/ÄWen  3. 

Sumpffieber  399. 

Sumpfgrippe  94. 

Sunstroke  344,  417. 

Sun-traumatism  344,  417. 

Sweating  sickness  4J5. 

Synochus  icteroides  432. 

Syphilis  80. 

—  kongenitale  688. 

—  Nachkrankheiten  83. 

—  Prophylaxe  87. 

—  serodiagnostische  Methoden 
86. 

—  und  Geisteskrankheiten  301. 

—  Untei  suehungsmethoden  84. 

T. 

Tabes  330. 

Tannin  gegen  Ruhr  155. 

Tatu  337. 

Temperaturkurve  bei  Alastrim 

69. 
■ —  bei  Variola  Vera  69. 

—  bei  Variolois  69. 
Ten-day  fever  439. 

—  - —  pigmentary    fever    of 
Bengal  439. 

Tetanus  104. 
Thermic  fever  344. 
Thermoheliosie  344. 
Three-day  fever  421. 
Three-weeks  fever  440. 
Titira  (Phlebotomen)  385. 
Tollwut  105. 
Toxoplasmosis  687. 
Trachom  89. 


Trench  fever  94. 

Treponema  icterohaemorrhagiae 
538,  539. 

Tricercomonas  intestinalis  271. 

Trichomastix  hominis  271. 

Trichomonas-IYiarrhöe  276. 

Trichomonas  hominis  196,  239. 

intestinalis  148,  264,  265, 

266,  269. 

Tiinkwasser  bei  Ruhr  168. 

Trinkwasserbereiter  von  Hart- 
maxx  169. 

Tripper  80. 

Tripperblennorrhoen  80. 

Trithioglyzinat  701. 

Troikar  nach  Müller  610. 

Trombidium  442. 

Tropenfieber,  kompliziert  mit 
Ruhr  145. 

Tropenkoller  321. 

Tropenkrankheiten,  kosmopoli- 
tische 1. 

Tropenleber  570. 

Tropenneurasthenie  320. 

Tropenschwellung  409. 

Tropical  bilious  remittent  fever 
433. 

Trypanosoma  cruzi  308. 

—  gambiense  297. 
Trypanosomiasis  17,  297,  409, 

'  686. 

—  Psychosen  306. 

Tschitralfieber  421.  508. 
Tsutsugamushi-Krankheit  383. 
Tuberkulose  76,  686. 

—  Bekämpfung  in  den  Tropen 
77. 

-  und  Ruhr  146. 
Tularaemia  442. 
Tussis  convulsiva  99. 
Twelve-day    fever    of   Nigeria 

435.  440. 
Typhoid  3. 

—  biliöses  430. 

Griesixgers   530,   531. 

Typhoid  fever  10. 
Typhomalarial  fever  402. 
Typhus  568. 

—  abdominalis  10. 

-  aktive    Immunisierung   37. 

—  Entstehung  auf  dem  Lande 
34. 

—  exanthematicus  436. 

—  fever  93. 
— Impfstoff  38. 

—  Mortalität  12. 

—  Ratschläge  für  Ärzte  29. 

—  tropischer.   Geschichte  6. 

—  und  Amöbenruhr  587. 

—  und  Leberabszeß  604. 

—  und  Ruhr  14G. 
Typhusbazillen  11,  112. 

—  Absonderung  23. 

—  Nachweis  20. 
Typhusbazillenausscheider    23. 
Typhusbekämpfung  33,  34. 
Typhusenteriti 
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Typhuskranke,  Absonderung 

'  31.  32. 

—  Belehrung  der  Umgebung 
31. 

Typhusschutzimpfuhg   38,   39. 

'   40,  41. 
Typhusseptikämie  437. 

U. 

Überschwemmungsfieber  441. 

Ulcus  duodeni  235. 

Ungeziefer  als  Typhusüber- 
trägei  20. 

üngezieferfieber,    bodenstän- 
dige 430. 

Unterleibstyphus  10. 

—  Anatomie,  pathologische  22. 

—  Ätiologie  10. 

—  Diagnose  16. 

—  Epidemiologie  22. 

—  Klinische  Erscheinungen  11. 

—  Prophylaxe  und  Bekämp- 
fung 29. 

—  Therapie  19. 
Urethritis  gonorrhoica  88. 

—  non  gonorrhoica  88. 
Urobilinurie  596. 

Uzara  gegen  Ruhr  156.  240. 

V. 

Vaccine  rouge  65. 
Vdhlkampfia  diploidea  220. 

—  punctata  217. 
Vakzinevirus,  Blementarkörpei 

51. 

Variola  49. 

■ —  vera  50. 

Ätiologie  51. 

Epidemiologie  und  Be- 
kämpfung .37. 

Historisches  50. 

klinische  Erscheinungen 

und  Diagnose  55. 

Variolavakzine,  Heranzüchtung 
autochthoner  59. 

—  Wirkungsdauer  60,  61. 
Variolavarietäten.  kritische  Zu- 
sammenfassung 72. 

Variolois  55. 
Varizellen  49.  73,  165. 

—  Ätiologie  74. 

Vena  cava,  Einbruch   des 
Leberabszesses  601. 


Venereal  diseases  80. 
Verdauungsapparat,   bei   Den- 
an e  486. 

—  bei  Amöbenabszeß  der  Leber 
595. 

—  bei  Kinder-Kala-Azar  678. 
Veröle  s.  Petite  V. 
Verruga  355. 

—  andicola  355. 

—  andina  355. 

—  benigna  eruptiva  367. 

—  de  sangre  355. 

|  —  gutartige  und  bösartige  363. 
I  —  Initialstadium  379. 

—  maligna  363. 

—  peruana  s.  peruviana   355. 
Ätiologie  385. 

Beziehung  zum   Oroya- 

fieber  360. 

Erreger  387,  389. 

geographische     Verbrei- 
tung 358. 

Geschichte  356. 

Immunität  386. 

Inkubationszeit  367. 

Krankheitsbüd  363. 

i Krankheitsverlaul'  368. 

pathologische  Anatomie 

374... 

Übertragung  382. 

—  Prophylaxe  392. 
Verrugaexanthem  368, 369,371, 

373. 

—  muläre  (noduläre)  Form  371. 
Verrugafieber  355. 
Verrugaknötchen   der   inneren 

I  Irgane  370. 

—  Bau  der  377. 

—  subkutane  380. 

Angioblastennest  382. 

Verrugas  s,  Verruga  peruviana. 
Verruga  virus.    Filtrierbarkeit 

386. 
Verrugazellen  379. 

—  intrazelluläre    Körperchen 
390. 

Vierttagfieber  398. 
Volksplagen,  fieberhafte  397. 

w. 

Wadenstecher  540. 
Wälschkornfieber  509. 


Wanzen    als    Kala-Azar-Eber- 

träger  658. 
Wärmestauung  im  Körper  342. 
Wasielewskia  gruberi  217. 
Wasserhygiene  bei  Typhus  29. 
Wasserpocken  73. 
Wechselfieber  397,  402,  495. 

—  reines  400. 

WEiL'sche  Krankheit  434,  530. 

Ausbreitung  540. 

Ausbruchplätze  541. 

Bedingungen  532. 

Behandlung  559. 

Entwicklung  555. 

Erkennung  556. 

Erreger  536. 

Fieberkrank  533. 544. 545. 

549. 

klinisches  Bild  543. 

Leichenbefund  553. 

Jsebenumstände  548. 

Verhütung  542. 

Wellenfieber  402. 
Whoping  cough  99. 
Windpocken  68.  73. 
Wohnungen,  Entlausung  96. 

—  bei  Kala-Azar  648. 
Wolhynisches   Fieber  94,   435. 
Wundinfektionen  durch  sauer- 
stoffscheue Keime  104. 

Würmer,  parasitische  bei  Ty- 
phus 13. 

Wurmfortsatz.    Amöbenruhr 
235. 

Wurmkrankheiten  der  Kinder 
165. 

Wüstenhalluzinationen  321. 

T. 

Yaje  318. 

Yangtsze  fever  443. 
Tatren  105  gegen  Amöbenruhr 
245.  248. 

—  gegen  Balantidienruhr  263. 

—  gegen  Ruhr  156. 
Y-Ruhrepidemie  131. 

Z. 

Zahnung  und  Kala-Azar  645. 
Zancudos  !  3 
Ziegenpeter  104. 
Zusammenleben,  häusliches  bei 
Kala-Azar  645. 
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Handbuch   der  pathogeiien  Protozoen 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  herausgegeben  von 

S.  v.  Prowazek  f 

fortgeführt  von 

Prof.  Dr.  W.  Nöller 

Berlin 

Band  I     (Lief.  1—4):   VIII,   514  Seiten   mit   205  Abbildungen    im  Text,    7  schwarzen 

und  6  farbigen  Tafeln.     1912. 

Inhalt:  Einleitung  von  B.  Nocht,  Hamburg.  —  Fixierung  und  Färbung  der  Protozoen 
von  G.  Giemsa,  Hamburg.  —  Das  System  der  Protozoen  von  M.  Hartmann,  Berlin.  —  Die 
Dysenterie-Amöben  von  M.  Hartmann,  Berlin.  —  Entamoeba  coli  von  H.  Werner,  Hamburg. — 
Fiagellaten  von  E.  Rodenwaldt,   Heidelberg.  —  Costia  mecatrix  von  E.  Neresheimer,  Wien. 

—  Die  Gattnng  Trypanoplasma  von  E.  Neresheimer,  Wien.  —  Chlamydozoen  (Allgemeines) 
von  S.  v.  Prowazek  f,  Hamburg  und  B.  Lipschütz,  Wien.  —  Vaccine  von  S.  v.  Prowazek  -j-, 
Hamburg.  —  Vanola  von  S.  v.  Prowazek  f,  Hamburg.  —  Virus  mixomatosum  von  S.  v.  Prowazek  f, 
Hamburg.  —  Gelbsucht  (Polyederkrankheit  der  Raupen)  vou  S.  v.  Prowazek  f,  Hamburg.  — 
Epitheliosis  desquamativa  conjunctivae  der  Südsee  von  A.Leber,  Göttingen  und  S.  v.  Prowazek  -j-, 
Hamburg.  —  Trachom  und  Chlaniydozoenerkraukungen  der  Schleimhäute  von  L.  Halber- 
staedter.  Berlin.  —  Lyssa  von  R.  Maresch,  Wien.  —  Molluscum  contagiosum  von  B.  Lipschütz, 
Wien.  —  Geflügelpocke  (Epithelioma  contagiosum)  von  B.  Lipschütz,  WTien.  —  Anhang  zum 
Kapitel  Chlauiydozoa-Strougyloplasmeu  von  B.  Lipscbütz,  Wien.  —  Pathogene  Trypanosomen 
von  M.  Mayer.  Hamburg.  —  Chidosporidien  (Myxo-  und  Microsporidien)  von  Olaw  Schröder, 
Heidelberg.  —  Sarcosporidia  von  E.  Teicbmann,  Frankfurt  a.  AI.  —  Treponema  pallidum  von 
P.  Mühlens,  Hamburg.  —  Treponema  pertenue  von  P.  Mühlens,  Hamburg.  —  Die  Gregnrinen 
von  C.  Sehellack,  Berlin.' 

Band  II     (Lief.  5—7):   IV,   524  Seiten   mit    124  Abbildungen   im   Text,    5  schwarzen 

und  6  farbigen  Tafeln.     1920.  Em.  30.-,  geb.  Rm.  33.— 

Inhalt:  Die  Babesien  von  H.  Ollwig  und  P.  Manteufel.  —  Halteridium  und  Hämopro- 
teus  der  Vögel  von  S.  v.  Prowazek  f.  —  Die  Malaria  der  Vögel  von  S.  v.  Prawazek  f.  — 
Die  Hämogregarinen  von  E.  Reicbenow.  —  Leishmania  von  S.  v.  Prowazek  f.  —  Spiro- 
nemacea  (Spirochäten)  von  R.  Gonder.  —  Experimentelle  Chemotherapie  von  P.  Ehrlich  und 
R.  Gonder.  —  Gelbflebergrnppe  und  verwandte  Krankheiten  von  H.  da  Rocha-Lima.  — 
Infusoria-Ciliata  von  S.  v.  Prowazek  f.  —  Rhinosporidinm  von  S.  v.  Pro waze  k  f.  —  Pathogene 
Trypanosomen  von  M.  Mayer.  —  Die  Toxoplasmen  von  W.  Nöller.  —  Globidium  von  W.  Nöller. 

—  Chlamydozoen-Strongyloplasmen  von  H.  da  Rocha-Lima.  —  Gelbfiebergroppe  und  ver- 
wandte Krankheiten  von  H.  da  Rocha-Lima. 

Band  III    Lief.  8:  254  S.  mit  100  Abbild,  im  Text  und  1  färb.  Tafel.   1921.     Rm.  14.— 

Inhalt:  Fiagellaten  als  Parasiten  der  menschlichen  Körperhöhlen  von  Ernst  Roden- 
waldt,  Batavia-Weltevreden.  —  Die  Coccidien  von  Eduard  Reicbenow.  —  Die  Gregarineu  von 
Eduard  Reichenow. 

Lief.  9:    126    S.    mit    96   Abbild,    im    Text,    1   farbigen   und    1   schwarzen 
Tafel.     1921.  Rm.  7.— 

Inhalt:  Die  parasitischen  Amöben  des  Menschen  und  der  Säugetiere  von  Max  Hart- 
mann und  Karl  Belaf,  Berlin- Dahlem.  —  Lymphocystiskraokheit  der  Fische  von  Riebard 
Weißenberg,  Berlin.  —  Haplosporidien  von  Max  Hartmann,  Berlin-Dahlem.  —  Fischhaplo- 
sporidien  von  Richard  Weißenberg,  Berlin. 

Lief.  10:    206   S.   mit   40   Abbild,   im   Text,   2   schwarzen   und   3   farbigen 
Tafeln.     1921.  Rm.  9.- 

Inbalt:  Die  Plasmodiden  (Die  Malariaerreger  uud  Plasmodien  der  Tiere)  von  Peter 
Mühlens.  Hamburg. 

Lief.  11:  187  Seiten   mit  92  Abbildungen   im  Text   und  2  farbigen  Tafeln. 
1925.  Rm.  12.— 

Inhalt:  Die  Sph-ochäten  (Nachtrag)  von  Margarete  Zuelzer,  Berlin.  —  Die  parasi- 
tischen Protozoen  der  Pflanzen  von  Otto  Xieschulz,  Buitenzorg. 

Lief.  12  mit  Register  für  Band  I — III  wird  demnächst  das  "Werk  abschließen. 

Verlag  von  Johann  Aniforosins  Barth  in  Leipzig 


Handbuch    der   Tropenkrankheiteii 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  des  In-  und  Auslandes 

herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Carl  Mense 

Kassel 

Dritte  Auflage  in  6  Bänden 

Bisher  erschienen: 

RanH    T     XVIII,  713  Seiten   mit  341  Abb.   im  Text,    7  schwarzen  und  5  farbigen 
r_llr_     Tafeln     1924.  Em.  54.-,  geb.  Rm.  58.— 

Inhalt:  Die  Krankheitsüberträger  und  Krankheitserreger  unter  den  Arthropoden  von 
Adolf  Eysell,  Kassel.  —  Angewandte  Blutlehre  für  die  Tropenkrankheiten  von  Victor 
Schilling,  Berlin. 

Zeitschrift  für  klinische  Medizin:  Die  beiden  Verfasser  haben  das  unter  den  Händen  wachsende  Material  er- 
schöpfend bearbeitet,  der  Verlag  Ausstattung  und  Abbildungen  in  der  bekannten  Weise  beibehalten.  Bei  aller  Trauer 
über  den  Verlust  der  Arbeitsmöglichkeit  in  eigenen  Kolonien  mag  es  mit  Befriedigung  erfüllen,  daß  dennoch  solche 
für  die  ganze  Welt  vorbildliche  Werke  möglich  sind.  His. 

Band  II 


XIII.  1019  Seiten  mit  306  Abb. 
Tafeln.     1924. 


im  Text,  4  schwarzen  und  14  farbigen 
Rm.  66.—,  geb.  Rm.  70.— 

Inhalt:  Lepra  von  Georg  Sticker,  Würzbnrg.  —  Maltafieber  oder  Mittelroeerfieber  von 
Martin  Mayer,  Hamburg.  —  Cholera  asiatica  von  Paul  Krause,  Münster.  —  Psittakosis  von 
Filippo  Rho,  Preßburg.  —  Die  Pest  von  P.  C.  Flu,  Leiden.  —  Tsutsuiramushi-K  rankheit  von 
M.  Miyajima,  Tokio  und  Karl  Belaf,  Berlin.  —  Die  Spru  (Tropische  Aphthen)  von  Hermann 
Dold,  Marburg  a.  d.  L.  —  Beriberi  von  Bernhard  Nocht,  Hamburg.  —  Die  tropischen  Haut- 
krankheiten von  Albert  Plehn,  Berlin,  und  Karl  Mense  jun..  Kassel.  —  Die  tropischen  Intoxi- 
kationskrankheiten I:  Vergiftungen  durch  pflanzliche  Gifte  von  Filippo  Bho,  PreCburg.  — 
Die  tropischen  Intoxikationskrankheiten  II:  Vergiftungen  durch  tierische  trifte  von  Edwin 
Stanton  Faust,  Basel. 

Man  ebner  Medizinische  Wochenschrift  Jeder  Teil  bedeutet  ein  Meisterwerk,  sei  es.  daß  derselbe  Autor  seine 
Arbeit  duiehsiebt  und  erweitert,  ergänzt  und  abgerundet  zum  zweiten  oder  dritten  Male  bringt,  sei  es  daß  in  diesem 
Handbuch  neue  Namen  mit  sicherer  Hand  und  umfassendem  Wissen  alte  Kenntnisse  und  frisch  Erobertes  zu  einem 
imposanten  Neubau  türmen.  zur  Verth,  Hamburg. 

RanH     TTT     XIV,  592  Seiten  mit  152  Abb.  im  Text  und  7  farbigen  Tafeln.    1924. 
uanu    in  Rm  36_  geb  Rm  4Q  _ 

Inhalt:  Malaria  und  Sehwarzwasserfieber  von  Hans  Ziemann,  Berlin-Charlottenburg. 

Zentralblatt  für  innere  Medizin:  Ziemann  ist  der  überlegene,  weit  ausschauende  Führer  durch  das  Labyrinth 
der  Tatsachen  und  der  Theorien :  man  vertraut  sich  seiner  Leitung  mit  Behagen  an.  In  jedem  Augenblicke  ist  es  klar, 
daß  er  sich  nicht  von  dem  Materiale  tragen  läßt,  sondern  alles  bis  ins  einzelne  beherrscht,  weil  er  überall  auf  eigene 
Anschauung  und  eigene  Kritik  aufbaut.  Das  Buch  trägt  somit  den  Stempel  der  persönlichen  Erkenntnis  und  ihrer 
praktischen  Auswertungen  in  Behandlung  und  Vorbeugung.  Ziemanns  Name  ist  mit  der  Entwicklung  der  Malaria- 
wissenschaft geschichtlich  verknüpft. 

.  .  .  Hervorragend  klar  und  meisterhaft  geschrieben  ist  der  Abschnitt  über  das  Schwarz- 
wasserfieber.    Ein  wahres  Kabinettstück!  K.  Justi.  Marburg  (Lahni. 

Ronr]    117     XII,  762  Seiten  mit  149  Abb.  im  Text,  18  schwarzen  und  11  farbigen 
Ufl"U   AV     Tafeln.     1926.  Rm.  66.-,  geb.  Rm.  70.- 

Inhalt:  Die  wichtigeren  „kosmopolitischen"  Krankheiten  in  den  Tropen  von  Prof.  Dr. 
Paul  Man  teuf  el,  Berlin -Dahlem.  —  Die  Ruhrformen  der  warmen  Länder  I:  Bazillenruhr, 
II.  Amöbenruhr,  III.  Ruhr  und  ruhrähnliche,  durch  andere  Protozoen  verursachte  Erkran- 
kungen von  Prof.  Dr.  Reinhold  Rüge,  Klotzsche  bei  Dresden.  —  Die  Nerven-  und  Geisteskrank- 
heiten  in  den  Tropen  von  Prof.  Dr.  Julian o  Moreira.  Rio  de  Janeiro.  —  Verruga  peruviana 
von  Prof.  Dr.  H.  da  Rocha-Lima,  Hamburg-.  —  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten 
der  warmen  Länder  von  Prof.  Dr.  Georg  Stick  er,  Würzbnrg.  —  Die  Ainöbenerkrankungen  der 
Leber  und  anderer  innerer  Organe  bei  Ruhr  von  Prof.  Dr.  Karl  Justi,  Marburg  a  d.Lahn.  — 
Kala-Azar  von  Prof.  Dr.  U.  N.  Brahmachari,  Kalkutta. 

Ocind     V     erscheint  im  Laufe  1926  und  enthält  folgende  Arbeiten: 

Inhalt:  Würmer  und  die  von  ihnen  hervorgerufeneu  Erkrankungen  von  Prof.  Dr.  A. 
Looss  (f)  Gießen.  Prof.  Dr.  W.  Schüffner  u.  Prof.  Dr.  N.  H.  Swellengrebel,  Amsterdam.  — 
Typhus  in  den  Tropen  von  Oberreg-Rat  Dr.  P.  Manteufel,  Berlin.  —  Gelblieber  von  Prof.  Dr. 
H.  da  Rocha-Lima.  Hamburg  und  Prof.  Dr.  Miguel  Conto.  Rio  de  Janeiro.  —  Die  Blutprotozoeu 
und  ihre  nächsten  Verwandten  von  Prof.  Dr.  R.  Ku  dicke.  Hamburg.  —  Rückfallliebcr  und 
andere  tropische  Spirochätosen  von  Prof.  Dr.  Peter  Mühlens.  Hamburg.  —  Chagas'sche  Krank- 
heit von  Dr.  Carlos  Chagas.  Rio  de  Janeiro  und  Prof.  Dr.  H.  da  Rocha-Lima.  Hamburg.  — 
Die  afrikanische  menschliche  Trypanosomenkrankheit  (Schlafkrankheit)  von  Prof.  Di  C.  Mense. 
Kassel.—  Wenigbekanntc  Krankkeitsbilder  und  Krankheitsbezeichuungen  von  Prof.  Dr.  C.  Mense. 
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Tropenkraiikheiten  der  Haustiere 

von 

Prof.  Dr.  phil.  P.  Knuth  und  Dr.  phil.  et  med.  vet.  P.  J.  du  Toit 
Berlin  z.  Z.  Berlin 

XVI,  889  Seiten  mit  143  Abb.  im  Text  und  4  farbigen  Tafeln.     1921.     Geb.  Em.  44.— 

Bildet  „Haudbucb  der  Tropenkrankheiten"  herausgegeben  von  Prof.  Dr.  C.  Mense,  2.  Auflage,  Band  VI. 

Archiv  für  Schills-  und  Tropeuhygiene:  Wo  man  das  Bach  auch  aufschlagen  mag,  überall 
gewinnt  man  den  Eindruck  völliger  Beherrschung  des  Stoffes  und  Vertrautheit  mit  Theorie  und  Praxis. 
Die  Darstellung  ist  flüssig  und  klar.  H.  Kos  sei,  Heidelberg. 

Münchner  medizinische  Wochenschrift:  Der  6.  Band  des  wertvollen  Werkes  enthält  aus  der 
Feder  von  Knuth  und  du  Toit  die  Tropenkrankheiten  der  Haustiere.  Die  Aufnahme  dieser  Er- 
krankungen in  das  für  Hamanmediziner  bestimmte  Handbuch  ist  unter  den  heutigen  Verhältnissen  eine 
Tat,  gleich  ehrend  für  den  Herausgeber  wie  für  den  Verleger.  Sie  befriedigen  damit  ein  dringendes 
Bedürfnis  des  Tropenforschers.  Der  Band  ist  glänzend  nach  Inhalt,  Sprache  und  Form.  Solche  Werke 
zwingen  die  fremden  Nationen  auch  in  politisch  trübsten  Zeiten  wieder  in  den  Bann  deutschen  Geistes 
und  deutscher  Forscherarbeit.  zur  Vertn,  Altona. 

Die  Plasmodiden  (Malariaerreger  und  die  Plasmodien  der  Tiere) 

von  Prof.  Dr.  P.  Mühlens.     IV,   216  S.  mit  40  Abbild,  im  Text,   2  schwarzen  und 

3  farbigen  Tafeln.     1921.  Km.  9.—,  geb.  Em.  10.80 

Zentralblatt   für   Bakteriologie:   Überaus   reichliche  Quellenangaben  und  vorzügliche  farbige 

Darstellungen  werden  dazu  beitragen,  daß  das  Buch  sowohl  als  Nachschlagewerk  als  auch  als  Lehrbuch 

seinen  verdienten  Platz  erobern  wird. 

Taschenbuch  der  mikroskopischen  Technik  der  Protistenunter- 

SUCllUng'   von  S.  von  Prowazek.     3.,  vollständig  neubearbeitete  Auflage    von  Dr. 
V.  Jollos,  Berlin-Dahlem.     VI,  96  S.     1922.  Geb.  Em.  2.40 

Medizinische  Klinik:  Das  kleine  Büchlein  ist  ein  wertvoller  Ratgeber  für  alle,  die  sich  ge- 
legentlich oder  dauernd  mit  Protistenuntersuchungen  beschäftigen.  In  allen  Fällen  wird  bei  den 
Schwierigkeiten  der  Untersuchungstechnik  das  Büchlein  gute  Dienste  leisten. 

Innere     Medizin.       Unter     Mitwirkung     von    Fachgelehrten     herausgegeben     von 
L.  von  Krehl  in  Heidelberg.    VIII,  721  S.  mit  74  Abbild,  im  Text.     1921. 

Em.  33. — ,  geb.  Em.  36.—,  in  Halbfranz  geb.  Em.  41. — 
(Bildet  Handbuch  der  ärztlichen  Erfahrungen  im  Weltkriege,  Bd.  III.) 

Kongreßzentralblatt  für  die  gesamte  innere  Medizin  und  die  Grenzgebiete:  Das  Buch 
wird  für  jeden  Kliniker  der  Jetztzeit  und  auch  für  den  in  späteren  Jahren,  dann  auch  für  den  Kon- 
stitntionsforscher  eine  Fundgrube  für  interessante,  durch  die  eigenartigen  Kriegsverhältnisse  vielseitig 
schattierte  Beobachtungen  sein. 

Hygiene.    Unter  Mitwirkung  von  Fachgelehrten  herausgegeb.  von  Wilhelm  Hoffmann 
in  Berlin.     VIII,   618  S.   und  184  Abbild,   im   Text   und   3  farbigen  Tafeln.     1922. 

Em.  28. — ,  geb.  Em.  31. — ,  in  Halbfranz  geb.  Em.  36. — 
(Bildet  Handbuch  der  ärztlichen  Erfahrungen  im  Weltkriege,  Bd.  VII.) 

Zentralblatt   für  die  gesamte  Hygiene   und   ihre    Grenzgebiete:   So  werden   uns   in   dem 

Hygienebande  in  wundervoller  Weise  die  gewaltigen  Leistungen  unserer  hygienischen  Wissenschaft  im 
Weltkriege  vor  Augen  geführt.  Besonders  hervorgehoben  seien  noch  die  größtenteils  glänzenden  Ab- 
bildungen und  die  vortreffliche  allgemeine  Ausstattung  des  Werkes.      Job.  Schuster  (Frankfurt  a.  M.) 

Englisch  für  Mediziner.    Von  John  Haclesy  M.  D.  und  Dr.  med.  R.  Sigismund. 

Mit  Aussprachebezeichnung  von  C.  Just.    4.  Auflage.    VI,  177  S.      Geb.  Em.  4. — 

Französisch  für  Mediziner.     Von  Dr.  med.  E.  Olivier  und  Dr.  med.  R.  Sigis- 
mund.    4.  Auflage.     VIII,  168  S.  Geb.  Rm.  4.— 

Italienisch  für  Mediziner.      Von   Gaston  le  fioucher   unter   Mitwirkung   von 
Dr.  med.  Augusto  Ricci.    VIII,  192  S.  Geb.  Em.  4.— 

Spanisch  für  Mediziner.    Von  Gaston  le  Bouclier  und  Dr.  med.  Carlos  Gieb 
y  Bullon.    VIII,  192  S.  Geb.  Em.  4.- 
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WEYLS 

Handbuch  der  Hygiene 

Zweite  Auflage 

Herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  A.  Gärtner, 

Großherzogl.  Sachs.  Geh.  Rat  in  Jena 

10  Bände 

In  10  Bänden  vollständig.     Preis  Em.  300.—,  geb.  Rm.  340.— 


Band  i:  Wasser 

1919. 


und  Boden,    viii. 


391  Seiten  mit  107  Abbildungen  ini  Text. 
Eni.  15.—,  geb.  Rin.  19.— 


Band  ii:  Städtereinigimg. 

2  farbigen  Tafeln.     1919. 


IV,   1058  Seiten   mit  510  Abbildungen  im  Text  und 

Rm.  38.—,  geb.  Rm.  42.— 


Band  III 

im  Text. 


Nahrungsmittel  und  Ernährung. 


1913. 


X,   593  Seiten  mit  51  Abbild. 


Rm.  22. 


geb.  Rm.  26. — 


Band  IV:  Allgemeine  Bau-  und  Wolinungshygiene.   Vi,  1044  Seiten  mit 

1914. 
Rm.  42.-,  geb.  Rm.  46.— 


402  Abbildungen  im  Text,  4  farbigen  und  3  schwarzen  Tafeln. 


Band  V:  Krankenhäuser  und  Bäder. 

im  Text.     1918. 


IV,  641  Seiten   mit   380  Abbildungen 
Rm.  25.-.  geb.  Rm.  29.— 


Band  VI:  Schulhygiene.      KinderSChlltZ.      Xn,    813    Seiten    mit    223    Abbil- 

1912.  Geb.  Rm.  34.— 


düngen  im  Text. 


Band  vii:  Gewerbehygiene,  Allgemeiner  Teil. 

1917. 


bildungen  im  Text. 


X,  675  Seiten  mit  581  Ab- 
Rm.  26.—,  geb.  Rm.  30.— 

Band  vii:  Gewerbehygiene,  Besonderer  Teil,  xn,  1245  Seiten  mit  430  Ab- 
bildungen im  Text.    1921. 


Rm.  46.-, 


geb. 


Rm.  50.- 


Band  viii:  Epidemiologie    und    Immunität.     Infektion   und   Des- 
infektion.   Geschlechtskrankheiten,    xvi,  1389  Seiten  mit  97  Ab- 
Text.   1922.  Rm.  52.—,  geb.  Rm.  56  — 


bildungen 


im 


Ergänzungsband:   Soziale  Hygiene.      XVIII,  452  S.  mit  58  Abbildungen  im  Text. 
1922.  Rm.  18.—,  geb.  Rm.  22.— 

Zeitschrift  für  Schulgesundheitspflege:  ...  Es  gibt  derzeit  keines,  welches  reichhaltiger,  übersichtlicher  nnd 
mehr  up  to  date  wäre,  als  das  vorliegende.  Das  wertvolle  Werk  bildet  für  Stadtverwaltungen,  Schulämter.  Medizinal- 
steilen,  Fachhygieniker.  Schulerbauer,  kurz  alle  .iene,  welche  an  Schulhygiene  Interesse  haben,  ein  nicht  leicht  zu  ent- 
behrendes und  keinesfalls  ersetzbares  Nachschlagewerk.  Speziell  dem  Pädagogen  wie  dem  Arzte,  besonders  dem  Schul- 
ärzte, der  nunmehr  in  den  meisten  Kulturstaaten  zur  Einführung  gelangt,  bietet  es  einen  willkommenen  Behelf  zum 
Studium  aller  einschlägigen  Fragen. 

Die  Städtereinigung:  .  .  .  Diese  wenigen  Worte  werden  zweifellos  erkennen  lassen,  mit  welch  einem  umfang- 
reichen Werk  von  hoher  sozialer  Bedeutung  wir  es  in  dem  Handbuch  der  Hygiene  zu  tun  haben.  .  .  . 

Korrespondenzblätter  für  Schweizer  Ärzte:  Ein  durchaus  empfehlenswertes,  vielseitig  brauch- 
bares, im  ganzen  exaktes  Werk.  —  Gesundheitsbehörden  und  Bibliotheken  werden  es  nicht  bereuen,  das  Werk 
angeschafft  zu  haben. 

Technisches  Zentralblatt:  Auf  die  Vorzüge  dieses  Werkes,  das  in  qualitativer  wie  in  quantitativer  Hinsicht 
einzig  in  seiner  Literatur  dasteht,  im  einzelnen  hinzuweisen,  ist  überflüssig. 

Münchener  med.  Woobensobrift:  Der  Leser  wird  in  dem  lehrreichen  Buche  auf  Schritt  und  Tritt  Neues  antreffen 
und  mit  Interesse  verfolgen. 

Zeitschrift  für  Kommunalwirtschaft  nnd  Kommunalpolitik :  Die  einzelnen  Abschnitte  behandeln  knapp  und  un- 
gemein fesselnd  das  für  das  Städtewesen  so  wichtige  Material;  vorzügliche  Abbildungen,  eingehende  Literaturnach- 
weise und  Namen-  und  Sachregister  tragen  zur  Erhöhung  des  Wertes  des  Werkes  noch  wesentlich  bei. 

Zeitschrift  für  Medizinal-Beamte:  ...  In  allen  Abhandlungen  sind  sowohl  die  hygienischen  Leistungen  und 
Fortschritte  der  Neuzeit  als  die  einschlägige  Gesetzgebung  des  In-  und  Auslandes  in  so  erschöpfender  Weise  berück- 
sichtigt, daß  es  wohl  kaum  eine  Frage  geben  dürfte,  die  in  ihnen  unbeantwortet  geblieben  ist  In  dem  llamiluieh  ist 
den  beteiligten  Kreisen  demzufolge  gleichzeitig  ein  Nachschlagewerk  gegeben,  das  bei  etwaigen  zweifelhaften  Fragen 
als  zuverlässiger  Ratgeber  nicht  im  Stich  lassen  wird 
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HANDBUCH 

TUBE  RKU LOSE 

Unter  Mitwirkung  von 

Emil  Aron-Berlin  /  Carl  Bachern -Bonn  /  Karl  Bohland-Bonn  /  August  Bostroem-Leipzig  /  Albert  Brecke- 
Stuttgart  /  Paul  Adolf  Clemens- Chemnitz  /  Georg  Deycke-Lübeck  /  Ernst  Frank-Berlin  /  Adolf  Gehrcke- 
Hamburg  /  Adolf  Gottstein-Charlottenburg  /  Hans  Grau-Honnef  /  Karl  Grünberg-Bostock  /  Carl  Hegler- 
Hamburg  /  Carl  v.  Heß-München  /  Otto  Hezel- Wiesbaden  /  Georg  Hoppe-Seyler-Kiel  /  Hans  Christian 
Jacobaeus-Stockholm  /  Karl  Kaufmann-Wehrawald  /  Martin  Kirchner-Berlin  /  Eugen  Kisch-Berlin 
Hans  Kleinschmidt-Hamburg  /  Martin  Klimmer-Dresden  /  Otto  Körner-Rostock  /  Ludwig  Kowitz-Hamburg 
Friedrich  Krans-Berlin  /  Hermann  Kümmell-Hamburg  /  Hans  Liniger-Frankfurt  a.M./ Alexander  Lorey- 
Hamburg  /  Friedrich  Martius-Bostock  /  Hans  Much-Hamburg  /  Johannes  Müller-Nürnberg  /  Otto  Pankow- 
Düsseldorf  /  Ernst  Peters-Davos  /  Otto  Porges-Wien  /  August  Predöhl- Hamburg /  Johannes  Ritter-Geesthacht 
Christian  Saugman(t)-Vejlefjord  /  Hans  Schloßberger-Frankfurta.  M./Otto  Seifert- Würzburg/  Josef  Sorgo- 
Wien  /  Lucius  Spengler  (f)-Davos  /  N.  Ph.  Tendeloo-Leiden  /  Otto  Thilenius-Soden  /  Kurt  Ziegler- Freiburg 

HERAUSGEGEBEN  VON 

LUDOLPH  BRAUER         GEORG  SCHRÖDER 

HAMBURG-EPPENDORF  SCHÖMBERG,  O.-A.  NEUENBÜRG  (SCHWARZWALD) 

FELIX  BLUMENFELD 

WIESBADEN 

DRITTE,  UMGEARBEITETE  AUFLAGE 

In  vier  Bänden  vollständig.     Rm.  112. — ,  gebunden  Rm.  128. — 

Band       I :   VE    884    Seiten    mit    137    teils   farbigen   Abbildungen,    8   farbigen   und 

11  schwarzen  Tafeln.     1922.  Rm.  34.—,  geb.  Em.  38.— 

Band     II :  IV,   759   Seiten    mit    132    teils    farbigen   Abbildungen,   2   farbigen   und 

8  schwarzen  Tafeln.     1923.  Rm.  30.—,  geb.  Rm.  34.— 

Band  III:  IV,   817    Seiten   mit   124   teils    farbigen   Abbildungen    und    14   farbigen 

Tafeln.     1923.  Rm.  30.—,  geb.  Rm.  34.— 

Band   IV :   IV,  484  Seiten  mit  60  teils  farbigen  Abbildungen  und  2  farbigen  Tafeln 

1923.  Rm.  18.—,  geb.  Rm.  22.— 

Wiener  klinische  Wochenschrift:  Das  Buch  eignet  sich  durch  die  leicht  verständliche  Bearbeitung 
des  Stoffes  ebensogut  für  den  Anfänger  wie  durch  seine  erschöpfende  Vollständigkeit  für  die  Bibliothek 
des  Facharztes. 

Von  den  13  bekannten  Fachgelehrten  ist  in  den  einzelnen  Abschnitten  des  Buches  alles  Positive, 
was  die  Tuberkulose forschung  bis  in  die  jüngste  Zeit  ergeben  hat,  in  klar  übersichtlicher  und  anregender 
Abhandlung  zusammengestellt  worden.  Zahlreiche,  zum  Teil  künstlerisch  ausgeführte  Bilder  zieren  den 
Text,  dem  ein  reichhaltiges  Literaturverzeichnis  augefügt  ist. 

Zeitschrift  für  ärztliche  Fortbildung:  Das  Handbuch,  das  in  friedensmäßiger  Ausstattung  auf  gutem 
Papier  gedruckt  ist,  enthält  eine  Fülle  wissenswerten  Materials  und  wird  jedem  Tuberkuloseforscher 
ein  wertvolles  Nachschlagewerk  sein.  Die  neue  Auflage  des  Handbuches  der  Tuberkulose  bedeutet  eine 
wertvolle  Bereicherung  der  deutschen  Tuberkuloseliteratur.  Müllers. 

Korrespondenzblatt  für  Schweizer  Ärzte:  Das  Buch  füllt  für  alle  die,  die  sich  von  Berufs  wegen 
praktisch  oder  wissenschaftlich  mit  der  Tuberkulose  und  ihrer  Bekämpfung  befassen,  eine  wirkliche 
Lücke  aus.  Denn  was  alles  über  das  reiche  Gebiet  gearbeitet  wurde,  vor  allem,  was  im  letzten  Jahr- 
zehnt erarbeitet  und  erobert  wurde,  findet  sich  hier  zusammengestellt.  Und  trotzdem  ist  nicht  eine 
langweilige  Literaturübersicht  daraus  geworden,  sondern  ein  lesbares  Buch,  in  dessen  einzelnen  Ab- 
schnitten auch  die  persönliche  Ansicht  des  jeweiligen  Mitarbeiters  zur  Geltung  kommt. 

Deutsche  medizinische  Wochenschrift:  Wir  erkennen  es  als  einen  wesentlichen  Vorzug  des  neuen 
Unternehmens  an,  daß  die  beteiligten  Autoren  sämtlich  den  Kuf  als  Spezialforscher  auf  den  von  ihnen 
bearbeiteten  Gebieten  genießen.  Das  Werk,  welches  seinesgleichen  in  der  gesamten  medizinischen 
Literatur  nicht  besitzt,  wird  dadurch  für  jeden  Interessenten  zu  einem  wertvollen  Hilfsmittel  der 
Orientierung,  sei  es  in  rein  praktischer  Beziehung,  sei  es  zum  Zwecke  der  Inangriffnahme  neuer 
Forschungsanfgaben.  Es  stellt,  wie  wir  gleichfalls  anerkennend  hervorheben  wollen,  auch  in  bezug 
auf  Ausstattung  ein  Standard- Werk  dar. 
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Archiv  für  Schiffs-  und  Tropen -Hygiene 

Pathologie  und  Therapie 

exotischer  Krankheiten 

Begründet  von   Carl   Mense 

Mit  Unterstützung 
der  Vereinigung  der  Freunde  des  Hamburgischen  Tropeninstituts 

herausgegeben  von 

Prof.   Dr.  C.  Mense,   Cassel;   Obermedizinalrat  Prof. 

Dr.  B.  Xocht.  Hamburg;  Prof.  Dr.  A.  PJehn,  Berlin; 

Geh.  Obermedizinalrat  Prof.  Dr.  E.  Stendel,   Berlin; 

Ober-Generalstabsarzt  der  Marine  a.  D. 

Dr.  W.  Uthemann,  Berlin. 

Schriftleitung: 

Prof.  Dr.  F.  Füllebora:  Prof.  Dr.  M.  Mayer: 

Prof.  Dr.  P.  Mühlens,  Hamburg. 

Jährlich  12  Hefte.     1926  erscheint  Band  30.    Preis  für  das  Halbjahr  Em.  12.— 
Umfänglichere  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Tropenmedizin  sind  seit  1907  als 

„Beihefte  zum  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene" 

erschienen,  so  u.  a. : 

Band  17  (1913): 
Beiheft  10:  Beiträge  zur  Kenntnis  der   Spru  (Aphthae  tropicae)    von    E.   Justi. 

53  Seiten  mit  1  farbigen  Doppeltafel.     1913.  Em.  2. — 

Band  IS  (1914) : 
Beiheft    8:  Beitrag  zur  Kenntnis  der  klimatischen  Bubonen  von  Müller  u.  Justi. 

32  Seiten  mit  8  Eurven  im  Text  uud  1  farbigen  Tafel.     1914.  Rm.  2.20 

Band  2S  (1924): 
Beiheft     1:  Aus  den  Jahres-Medizinalberichteu  1912  13  der  tropischen  deutscheu 
Schutzgebiete.     Von  Prof.  Dr.  E.  Steudel.    63  Seiten.     1924.  Em.  3  — 

Band  29  (1925): 
Beiheft  1:  Festschrift  der  Freunde  und  Schüler  des  Hambnrgischen  Instituts 
für  Schilfs-  und  Tropenkraukheiten  zum  25.  Gründungstaire  am 
1.  Oktober  1925.  Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  herausgegeben 
von  Eeinhold  Buge,  Viktor  Schilling.  Wilhelm  Schaffner  n.  Max  Tante. 
XVI,  496  Seiten  mit  6  Eurven  und  13  Abbildungen  im  Test.  43  schwarzen  u.  4  farbigen 
Tafeln.     1925.  Em.  24 .— ,  geb.  Em.  26.60 

Beiheft    2:  Ärztliche    Erfahrungen    auf   Kaifeeplantagen    in   Zeutralamerika  von 

Dr.  H.  Zschucke,  Dresden  (früher  Guatemala).    56  Seiten  mit  1  Euive  im  Text.    1935. 

Em.  2.-0 

Beiheft  3:  Über  die  Durchlässigkeit  der  Blutkapillaren  für  Nematodeularven 
bezw.  für  unbewegliche  Körper  von  ähnlicher  Dicke,  sowie  über  den 
Transport  solcher  Gebilde  durch   das  Flimmerepithel   der  Luttwege 

von  Geh.  Bat  Prof.  Dr.  Fr.  Fülleborn.  Hamburg.     100  Seiten  mit  14  Abbildungen  im 
Text  und  4  schwarzen  Tafeln.    1925.  ßm 

Beiheft    4:  Untersuchungen   über  die  Malaria  in  Tandjong  Priok  von  Dr.  Ernst 

Bodenwaldt   u.   W.   F.  E.   Essed.   Batavia- Weltevreden.     49  Seiten    mit    1   Earte. 

11  Tabellen  u    19  Eurven.     1925.  Rni-  3.60 

Beiheft    5:  Die  Chemoprophjiaxis  des   Kückfallfiebers   und   der  Trypanosomen- 

erkrankungen  durch    das  Stovarsolan  vou  Prof.  Dr.  J.  L.  Kritsehewskj 

u.  Dr.  E.  A.  Friede,  Moskau.     51  Seiten  mit  13  Tabellen.     1925.  Em.  2.40 
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